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Vorrede. 


In  der  vorliegenden  neuen -Auflage  der  pathologischen  Gewebelehre 
habe  ich  dem  Werkchen  dadurch  eine  grössere  Brauchbarkeit  zu  geben  ver- 
sucht,  dass  ich  der  makroskopischen  Betrachtung  und  Beschreibung  der 
krankhaften  Theile  einen  grösseren  Raum  gegönnt  habe  als  bisher.  Dies 
durfte  selbstverständlich  nicht  in  dem  Maasse  der  Fall  sein,  dass  dadurch 
der  ursprünglichen  Absicht  des  Buches  Eintrag  geschehen  wäre.  Vielmehr 
sollte  die  pathologische  Gewebelehre  nach  wie  vor  als  Erklärerin  der  grob- 
sinnlichen Veränderungen  und  damit  in  der  Führerrolle  erscheinen.  Aber 
es  Hessen  sich  verhältnissmässig  leicht  die  Mittel  finden,  um  die  pathologisch- 
anatomischen Krankheitsbilder  in  dem  gegebenen  Rahmen  schärfer  hervor- 
treten zu  lassen.    Das  nächstliegende  war  ohne  Zweifel  eine  andere  Druck- 
schrift, welche  die  anatomischen  Skizzen  von  dem  histologischen  Haupttenor 
genügend  abhebt.    Dazu  fügte  ich  die  magistralen  Bezeichnungen  der  Krank- 
heitszustände,  welche  meist  von  Alters  her  in  der  medicinischen  Verkehrs- 
sprache üblich  sind.    Denjenigen  aber,  welche  in  diesen  Bezeichnungen 
einen  unnöthigen  Ballast  sehen  möchten  und  der  Meinung  sind,  dass  mau 
in  der  Medicin  ebensogut  wie  anderwärts  mit  der  Muttersprache  auskommen 
könnte,  begegne  ich  mit  dem  doppelten  Hinweis  —  einmal  auf  die  Noth- 
wendigkeit,  in  welche  wir  so  leicht  gerathen  können,  uns  am  Krankenbette 
selbst  mit  einem  CoUegen  über  die  Diagnose  zu  verständigen,  ohne  den 
Kranken  und  seine  Angehörigen  in  eine  vielleicht  sehr  schädliche  Aufregung 
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ZU  versetzen  —  dann  auf  die  Erleichterung,  welche  durch  die  Benutzung 
dieser  überall  üblichen  Bezeichnungen  dem  internationalen  literarischen 
Verstäudniss  erwächst.  Ich  habe  deshalb  die  Gelegenheit  sogar  gern  er- 
griffen, um  so  weit  in  raeinen  Kräften  steht,  eine  möglichst  einheitliche 
Nomenclatur  anzubahnen. 
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Einleitung. 


§  1.  Alles,  was  lebt,  ist  einem  beständigen  Wechsel  seiner  Bestandtheile  unter- 
worfen. Wir  schliessen  auf  diesen  Wechsel,  weil  wir  bemerken ,  dass  fortwährend 
gewisse  Stoffe  in  die  Organismen  aufgenommen  und  dafür  andere  ausgeschieden 
werden,  welche  sich  als  Umwandlungsproducte  der  belebten  Substanz  erweisen. 

§  2,  Für  das  Auge ,  auch  für  das  bestbewaffnete ,  ist  die  erwähnte  Bewegung 
des  Stoffes  nicht  wahrnehmbar.  Sie  wird  es  erst ,  sobald  sie  irgend  eine  Störung,  sei 
diese  eine  Beeinträchtigung  oder  eine  besondere  Förderung ,  erfährt.  Wer  wäre  im 
Stande,  etwa  den  quergestreiften  Muskelfasern  im  Schwänze  einer  lebenden  Frosch- 
larve deü  Ernährungsprocess  anzusehen  oder  das  stille  Kommen  und  Gehen  der  Stoffe 
in  einer  benachbarten  Bindegewebszelle  zu  bemerken.  So  lange  uns  diese  Gebilde  ein 
gewisses,  bis  auf  die  kleinsten  Pünctchen  und  Strichelchen  bekanntes  und  bestimmtes 
Aussehen  darbieten,  halten  wir  diesen  »stehenden  Anblick a  für  einen  Beweis,  dass 
die  mit  der  Ernährung  verbundene  Metamorphose  in  ihnen  ihren  ungestörten  Fortgang 
habe.  Erst  wenn  sich  unerwartete  Qualitäten  an  den  Zellen  und  sonstigen  Elementar- 
theilen des  Körpers  blicken  lassen,  denken  wir  an  eine  stattgehabte  oder  noch  statt- 
habende Veränderiing  ihrer  Zusammensetzung  und  sind  dann  mit  Recht  geneigt,  die- 
selbe einer  Alteration  der  Ernährung  zuzuschreiben. 

§  3.  Derartige  Veränderungen  kommen  schon  bei  normalem  Ablauf  des  Lebens 
vor.  Das  Lebensalter ,  das  allmähliche  Aufblühen  und  Verwelken  des  Körpers, 
spiegelt  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  in  der  Beschaffenheit  der  Gewebe.  Wir 
liaben  hier  zwei  Hauptrichtungen  zu  unterscheiden ,  in  welchen  die  Veränderung  der 
Gewebe  vor  sich  geht :  Bildung  und  Rückbildung.  Jene  lehrt  uns  die  Entstehung  und 
das  Wachsthnm  des  Organismus  von  einer  sich  fort  und  fort  wiederholenden  Verviel- 
fältigung der  Zelle  und  einer  höchst  mannigfaltigen  Umgestaltung  des  Zellenleibes  ab- 
zuleiten, diese  zeigt  uns,  dass  die  Gebrechlichkeiten  und  die  Hinfälligkeit  des  alternden 
Körpers  von  einer  mehr  oder  minder  auffälligen  Decomposition  der  histologischen 
Bestandtheile  begleitet  sind. 

§  4.  Viel  wichtiger  für  den  Arzt  sind  diejenigen  Veränderungen  der  Gewebe, 
welche  imLaufe  von  Krankheiten  auftreten.  Dieselben  sind  den  Altersver- 
ändeningcn  durchaus  ähnlich.  Nicht  mit  Unrecht  hat  daher  Virchoiv  die  rückgängigen 
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unter  ihuen  mit  einer  Art  vorzeitiger  Senescenz  verglichen.  Um  Entstehen  und  Ver- 
gehen muss  sich  oben  das  Dasein  der  einzelnen  Zelle  so  gut  drehen,  wie  das  des 
ganzen  Individuums.  Wir  werden  daher  Bildung  und  Rückbildung  als  die  natur- 
gemässen  Ilauptkategorieu  der  pathologisch -histologischen  Processc  aufzustellen 
haben.  Aber  einseitig  wäre  es,  wollten  wir  verkennen,  dass  auf  dem  Gebiete  der 
Pathologie  eine  viel  grössere  Mannigfaltigkeit  der  histologischen  Erscheinungen  ob- 
waltet, als  sie  dem  normalen  Entstehen  und  Vergehen  zukommt. 

§  5.  Fast  jede  Krankheit,  welche  von  anatomischen  Läsionen  begleitet  ist,  zeigt 
uns  ein  buntes  Nacheinander  und  Nebeneinander  von  progressiven  und  regressiven 
Processen.  Diese  geben  zusammengenommen  das  makroskopische  Bild,  welches  uns 
eine  erkrankte  Lunge,  Leber  etc.  dai'bietet.  Unsere  Aufgabe  ist  nun,  im  allgemeinen 
Theile  diese  Verschlingungen  aufzuflechten,  d.  h.  jeden  der  regressiven  und  progres- 
siven Processe  einzeln,  nach  allen  Seiten  hin  zu  betracliten  ,  um  im  speciellen  Theile 
die  anatomischen  Krankheitsbilder  aus  uns  bekannten  Grössen  hervorgehen  zu  sehen. 


Allgemeiner  Tlieil. 


L  Rückbildung  und  Entartung  der  Gewebe. ' 

§  6.  Die  Veränderungen,  welche  wir  in  diesem  ersten  Hauptabschnitte  betrach- 
ten werden,  haben  unter  sich  das  Gemeinsame,  dass  die  von  ihnen  betroffenen  Ge- 
webe ihre  Bedeutung  als  lebende,  leistungsfähige  Bestandtheile  des  Körpers  ganz 
oder  theil weise  eingebüsst  haben.  Die  Grösse  dieser  Einbusse  ist  bei  den  einzelnen 
hier  zu  besprechenden  Veränderungsreihen  oder  »regressiven  Processen«  sehr  ver- 
schieden. Einige  führen,  wie  es  scheint,  im  äiissersten  Falle  nur  zu  einer  gewissen, 
wenn  auch  noch  so  bedeutenden  Beeinträchtigung  des  Lebens,  wie  die  amyloide  Ent- 
artung, die  Verkalkung,  andere,  wie  die  Fettumwandlung,  löschen  die  Sonderexistenz 
des  befallenen  Gewebes  allmählich ,  aber  vollständig  aus ,  auch  haben  wir  hier  die 
Necrose  selbst,  d.  h.  den  Fall  ins  Auge  zu  fassen,  wo  der  Tod  den  Veränderungen 
vorangeht.    Wir  beginnen  mit  letzterer. 

I.  Die  IVccrosc. 

§  7.  Sobald  im  menschlichen  Körper  jenes  eigenthümlicbe  Durcheinander-  und 
Füreinanderbestehen  der  Theile  aufgehört  hat,  welches  ein  Ausfluss  ihrer  genetischen 
Einheit  ist ,  und  welches  wir  Leben  nennen ,  so  tritt  derselbe  unter  dieselben  Be- 
dingungen der Aussenwelt gegenüber,  wie  die  anorganischen  Körper,  d.h.  die  einzige 
Kraft,  welche  ihn  in  seiner  Form  zu  erhalten  strebt,  ist  die  Cohäsion.  Diese  ist  aber 
bei  seinem  ausserordentlichen  Wasserreichthum  nur  gering  und  dalier  beginnt  un- 
mittelbar nach  dem  Eintritt  des  Todes  ein  Zerfall  des  Körpers,  welcher  erst  langsam, 
dann  aber  immer  schneller  und  schneller  von  Statten  geht  und  endlich  zu  einer  voll- 
•jtändigen  Auflösung  desselben  führt.  So  lange  hierbei  die  äussere  Form  einiger- 
inassen  erhalten  ist,  nennen  wir  den  Körper  »todt«. 


n  Die  Natur  beginnt  ihre  Werke  mit  der  Bildung,  wir  verfahren  in  dieser  Darstellung  umge- 
kehrt und  betrachten  zuerst  die  Riirkbildung  dessen,  was  vollendet  ist.  Wir  tliun  dies  aus  Gründen 
der  Zweckmässigkeit.  Da  die  Kenntniss  der  normalen  Gewebe,  also  eines  IVIaterials,  an  welchem  sich 
Zerslüning  und  Auflösung  vollziehen,  als  bekannt  vorausgesetzt  werden  darf,  so  wäre  es  an  sich 
gleichgültig,  ob  wir  mit  der  progressiven  oder  regressiven  Reihe  den  Anfang  machten.  Indessen 
haben  wir  unter  den  pathologischen  Neubildungen  den  histologischen  Ablauf  ganzer  Geschwulstkrank- 
heiten, z.  H.  des  Krebses,  zu  schildern  und  brauchen  dazu  die  Kenntniss  vieler  in  die  regressive 
Reihe  gehöriger  Krschelnungen,  /..  H.  der  fettigen  Degeneration,  der  Verkäsung  und  anderer  mehr. 


4  T.  Rückbildung  und  Entartung  der  Gewebe. 

§  8.  Vor  dem  Tode  des  ganzen  Organismus  steht  bekanntlich  die  zärtliche  Kunst 
Süll.  Wir  würden  uns  also  der  Mühe  tiberheben  können,  die  Veränderungen  zu 
Studiren,  welche  der  Tod  an  den  Geweben  nach  sich  zieht,  wenn  es  nicht  auch  einen 
partiellen  Tod,  ein  Absterben  einzelner  Theile  des  Organismus  gäbe,  welches  uns 
unter  der  Bezeichnung  »Necrose,  Brand,  Gangraena«  allerdings  oft  genug  zu  schaffen 
macht,  um  uns  für  die  anatomischen  Veränderungen  zu  interessiren,  welche  den  Ein- 
tritt des  partiellen  Todes  charakterisiren. 


§  9.  Dieselben  sind  nicht  in  jedem  Falle  die  gleichen.  Die  sehr  verschiedenen 
ursächlichen  Momente  der  Necrose  (siehe  die  Anmerkung) ,  sowie  die  natürliche  Lage 
und  Beschaffenheit  der  todten  Theile  bedmgen  durchgreifende  Unterschiede ,  welche 
für  den  Gesammtverlauf  der  Erscheinungen  massgebend  sind  und  zur  Aufstellung  ver- 
schiedener Formen  von  Necrose  Veranlassung  gegeben  haben.  In  erster  Linie  sind 
hier  die  Verschiedenheiten  in  Blut-  und  Wassergehalt  zu  erwähnen,  welche  zur  Auf- 
stellung eines  trocknen  und  eines  feuchten  Brandes  geführt  haben.  Wofern  nur 
die  Abdunstung  des  Wassers  an  der  Oberfläche  des  todten  Theiles  verhindert  ist,  was 
aber  schon  durch  die  Anwesenheit  der  Epidermis  geschieht,  so  scheinen  die  81^ 
Wasser,  welche  der  normale  Organismus  enthält,  mit  Hinzunahme  desjenigen  Wassers, 
welches  sich  bei  der  Zersetzung  selbst  bildet ,  hinreichend  zu  sein ,  um  die  Auflösung 
sämmtlicher  festen  Bestandtheile  des  Körpers  mit  Ausnahme  der  Knochen  zu  bewerk- 
stelligen. Indessen  ist,  wie  aus  der  Anmerkung  ersichtlich,  in  den  meisten  Fällen 
von  Gangraena  ungewöhnliche  Blutfülle  des  betroffenen  Theiles  eine  stehende  Er- 
scheinung. Das  Blut  ist  das  bei  weitem  wasserreichste  Gewebe  des  Körpers.  Der 
brandige  Theil  wird  dalier  auf  Kosten  des  gesunden  noch  wasserreicher  sein ,  als  er 
schon  normal  ist ,  und  daher  noch  mehr  im  Stande ,  sich  in  seinem  eigenen  Wasser 
aufzulösen.  Wir  erkennen  dieses  allgemeinste  Merkmal  des  feuchten  Brandes  zu- 
nächst daran ,  dass  der  abgestorbene  Theil  seine  normale  Prallheit,  seinen  Turgor 
Vitalis  verliert  und  bei  noch  so  grosser  Wasserfülle  welk,  weich,  teigig  wird. 

Für  die  sonstigen  makroskopischen  Erscheinungen  ist  nanlentlich  der  Blutreich- 
thum massgebend.  Der  Blutfarbstoff  nämlich  tritt  kurze  Zeit  nach  dem  Eintiütt  des 
Todes  aus  dem  Blutkörperchen  aus  und  färbt  das  Serum,  weiterhin  aber  alle  Gewebe, 
welche  entweder  gar  keine  oder  doch  nur  eine  sehr  schwache  natürliche  Färbung  be- 
sitzen. Es  imbibiren  sich  damit  die  Gefässhäute  und  das  lockere  Zellgewebe  um  die 
Gefässe,  so  dass  der  Verlauf  der  Venen  an  blaurotheu  Streifen  und  Flecken  erkannt 
wird,  welche,  wenn  es  sich  um  die  Gangrän  äusserer  Theile  handelt,  der  Haut  ein 
blau  marmorirtes  Ansehen  geben.  Endlich  werden  alle  Theile  gleichmässig  mit  Blut 
getränkt,  selbst  das  Fett  des  Panniculus  adiposus  macht  keine  Ausnahme.  An 
äusseren  Theilen  dringt  das  rothgefärbte  Serum  bis  zur  Oberfläche  der  Cutis.  Der 
inzwischen  eingetretene  Zerfall  des  Kete  Malpighi  begünstigt  eine  Lockerung  der 
imperspirablen  Epidermis,  so  dass  die  Ansammlung  des  Serum  bisweilen  zur  Bildung 
sogenannter  Brandblasen ,  gewöhnlich  aber  zur  sofortigen  Ablösung  der  Oberhaut  in 
grossen  Fetzen  führt.  Ist  dieser  letztere  Fall  eingetreten,  so  erfolgt,  wenn  nicht 
andere  Schutzmittel  die  Abdunstnng  des  Wassers  hindern,  eine  schnelle  Eintrocknung 
der  oberflächlichen ,  an  der  Luft  liegenden  Partien.  Mit  Blutfarbstoft'  imprägnirt. 
wie  sie  sind,  nehmen  sie  bei  dieser  Eintrocknung  ein  sehr  dunkles ,  fast  schwarzes 
Colorit  an  (Trockener  Brand.  Mumification ) .  Soweit  die  Vertrocknuug  reicht, 
wird  derZersetzungsprocess  vorläufig  sistirt.  Die  Austrocknung  ist  ein  Mittel,  lebende 
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Theile  zu  tödten,  wie  dies  bei  jeder  Krustenbildimg  zu  sehen  ist,  aber  sie  ist  auch  ein 
Mittel  todte  TheUe  vor  fernerem  Zerfall  zu  bewahren.  Alles  also,  was  wir  über 
necrotische  Veränderungen  der  Gewebe  zu  berichten  haben ,  tritt  nur  ein  bei  An- 
wesenheit einer  zur  Auflösung  hinreichenden  Quantität  Wassers  ,  es  bezieht  sich  ein- 
mal auf  die  Necrose  innerer,  sodann  auf  diejenige  äusserer,  aber  der  Austrocknung 
nicht  ausgesetzter  Theile.  poch  hier  tritt  ein  neuer  bemerkenswerther  Um- 
stand ein. 

Anmerkung.  UrsachenderNecrose.  Ein  grosser  Theil  sämmtlicher  Necrosen 
lässt  sich  als  abhängig  von  einer  gänzlichen  Aufhebung  der  Ernährungsvorgänge  ansehen. 
BekanntHch  aber  steht  unter  den  Bedingungen  ungestörter  Ernährung  ein  regelmässiger,  un- 
unterbrochener Blutwe chsel  obenan.  Wenn  daher  dasjenige  Quantum  arteriellen  Blutes, 
welches  in  der  Zeiteinheit  durch  einen  gewissen  Theil  des  Körpers  strömt  und  dabei  venös 
wird,  unter  das  Normalmaass  sinkt,  so  muss  nothwendigerweise  die  Ernährung  leiden  ;  hört 
das  Strömen  gänzlich  auf,  so  ist  auch  die  Ernährung  gleich  null.  Dabei  kann  der  betroffene 
Theil  ungewöhnlich  blutreich,  ja  mit  Blut  so  überfüllt  sein,  dass  er  sich  schon  für  das  blosse 
Auge  durch  seine  dunkle  blaurothe  oder  livide  Färbung  auszeichnet.  Das  Mikroskop  zeigt 
dann  eine  ausserordentlich  pralle  Anfüllung  der  Capillargefässe  ,  welche  an  vielen  Stellen  zu 
kleinen  Blutaustretungen  in  das  Parenchym  geführt  hat;  innerhalb  der  Wandungen  der 
kleinen,  ebenfalls  blut  üb  erfüllten  Venen  finden  sich  Blutkörperchen  entweder  einzeln  oder 
in  längeren  Keihen ,  welche  der  Lage  nach  den  Grenzen  zwischen  den  einzelnen  Schichten 
der  Wandung  entsprechen. 

Fragen  wir  uns  nun ,  wodurch  eine  derartige  Circulationsstörung  zu  Stande  kommen 
könne,  so  finden  wir  das  Hinderniss  am  häufigsten  in  den  zuführenden  arteriellen  Gefässen. 
Wir  werden  an  einer  andern  Stelle  (Specieller  Theil,  Cap.Iu.  II.)  diejenigen  Gefässkrankheiten 
genauer  zu  studiren  haben,  infolge  deren  sich  entweder  eine  einfache  Verstopfung  (Trombose. 
Embolie)  oder  eine  allmähliche  Verkleinerung  des  Gefässlumens  oder  endlich  ein  Zustand 
der  Gefäsa Wandungen  entwickelt,  vermöge  dessen  die  Triebkraft  des  Herzens  schon  in  den 
grösseren  Arterienstämmen  so  sehr  consumirt  wird,  dass  sie  an  den  extremsten  Körperth eilen 
auf  null  herabsinkt.  Auch  das  Sinken  der  Herzkraft  infolge  von  Erkrankungen  des  Herz- 
fleisches oder  infolge  allgemeiner  Schwäche  ,  wie  sie  namentlich  der  Typhus  zurücklägst ,  ist 
im  Stande ,  eine  so  hochgradige  Circulationsstörung  in  den  extremsten  Körpertheilen  zu 
setzen,  dass  dadurch  Gangraen  entsteht.  Bei  der  Gangraena  senilis ,  welche  namentlich  an 
den  Zehen  und  den  Füssen  bis  zum  Knie  herauf  beobachtet  wird ,  wirken  gewöhnlich  beide 
Momente ,  nämlich  Veränderungen  des  Herzfleisches  und  Erkrankungen  der  Gefässe ,  zu- 
•sammen.  —  Compression  der  Arterien,  z.B.  durch  eine  andrängende  Geschwulst,  muss  natür- 
lich die  gleiche  ungünstige  Wirkung  auf  die  Blutcirculation  in  dem  Stromgebiete  der  betref- 
fenden Arterien  haben.  Am  seltensten  wohl  -bewirkt  andauernde  krampfhafte  Zusamnien- 
ziehung  der  Muskelhaut  eine  so  bedeutende  Lumensverminderung  der  zuführenden  Arterien, 
dass  dadurch  die  Blutbewegung  ins  Stocken  kommt.  Doch  glaubt  man  die  Gangrän  extremer 
Theile  nach  reichlichem  Genuss  von  Seeale  cornutum  auf  diesem  Wege  erklären  zu  müssen. 

Die  Unterbrechung  der  Blutcirculation  kann  auch  im  Capillargebiete  ihren  Sitz  hal)en. 
In  dieser  Beziehung  ist  namentlich  der  Fall  von  Interesse ,  avo  Pixsudation  oder  Neubildung 
im  Parenchym  der  Theile  eine  Compression  der  darin  verlaufenden  Capillaren  vermittelt.  Als 
Beispiel  sei  hier  die  diphtheritische  Entzündung  genannt,  bei  welcher  ein  Exsudat  in  die 
Substanz  der  Schleimhaut  oder  der  äusseren  Haut  das  Absterben  und  den  gangränösen  Zer- 
fall der  betrcft'enden  Partie  nach  sich  zieht.  Doch  gehört  hierher  auch  ein  grosser  Theil  der 
xaT  E^oyTjv  sogenannten  Necrosen  des  Knochensystema,  wo  Eitermassen,  welche  sich  infolge 
von  Periostitis  zwischen  Knochen  und  Periost  ansammeln,  die  vom  Periost  zum  Knochen 
gehenden  Gefässe  comprimiren  und  so  zunächst  die  Hindenschichten  der  Nahrungszufuhr  be- 
rauben. Eiterbildung  in  den  Haversischeu  Canälchen  wird  gleiciifiills  eine  Compression  der 
Gefässe  und  Absterben  der  betreffenden  Knochentheilchcn  zur  Folge  haben  (Caries).  Es 
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versteht  sich  in  allen  diesen  Fällen  von  selbst,  dass  von  einer  Hyperämie  des  Necrotischen 
nicht  die  Kede  sein  kann;  umgekehrt  werden  wir  hier  stets  eine  ausgesprochene  Anämie  zu 
gewärtigen  haben. 

Selten  ist  eine  Unterbrechung  des  venösen  Ilückflusses  Ursache  von  Gangrän.  Die 
Unterbrechung  muss  nämlich,  wie  es  scheint,  eine  so  vollständige  sein,  dass  dieser  Bedingung 
nur  in  wenigen  Fällen  genügt  wird.  Wenigstens  beobachtet  man  nach  Schwangerschaften 
öfters  eine  trombotische  VerSchliessung  sämmtlicher  grösserer  Venen  des  Oberschenkels, 
ohne  dass  daraus  Gangrän  des  Schenkels  hervorgegangen  wäre.  Somit  kommt  hier  eigent- 
lich nur  ein  Fall  in  Frage,  der  nämlich,  wo  ein  Theil  in  einer  verhältnissmässig  engen  und 
unnachgiebigen  Oefl'nung  eingeklemmt  wird,.z.  B.  eine  Darmschlinge  im  Halse  eines  Bruch- 
sacks. Die  schlaffen  Wandungen  der  Vene  werden  dann  früher  comprimirt,  als  die  Arterien, 
und  so  kann  der  KückHuss  des  Blutes  schon  längst  aufgehört  haben,  ehe  der  Zufluss 
unterbrochen  wird :  daher  auch  hier  eine  starke  Hyperämie  des  necrotischen  Theils  zu  er- 
warten steht. 

Alle  bisher  erörterten  Ursachen  der  Necrose  kommen  darin  überein,  dass  eine  Auf- 
hebung des  normalen  Bl  utwech s el  s  den  Stoffwechsel  und  das  Leben  eines  Theiles  auf- 
hebt. Die  Ernährungsstörung  kann  aber  auch  unabhängig  von  der  Blutcirculation  den  inter- 
mediären Stoßverkehr  der  Parenchyminseln  betreffen ,  welche  von  den  C'apillarschlingen 
eingeschlossen  werden.  Fast  alle  derartigen  Störungen  entwickeln  sich  indess  allmählich, 
und  die  dadurch  verursachten  Veränderungen  der  Gewebe,  welche  sich  gegenüber  denen  der 
Necrose  durch  ein  allmähliches  Erlöschen  des  Lebens  charakterisiren  ,  bilden  den  Inhalt  der 
folgenden  Capitel.  Als  wahre  Necrosen  dieser  Art  dürfen  wir  nur  das  Absterben  solcher 
Organe  betrachten,  welche  wie  der  Knoi'pel,  die  Cornea  ganz  und  gar  aus  gefässlosem  Ge- 
webe gebildet,  durch  Eiterung  überall  von  dem  Zusammenhang  mit  der  Nachbarschaft  gelöst 
worden  sind.  Hier  stockt  die  Circulation  in  denjenigen  Gelassen  ,  welche  früher  jenen  Or- 
ganen ihr  Ernährungsmaterial  zuführten,  keineswegs,  wohl  aber  stockt  der  Stoßverkehr  von 
Zelle  zu  Zelle,  worauf  Knorpel  und  Hornhaut  allein  angewiesen  sind. 

Ferner  haben  wir  noch  jener  Fälle  von  Necrosis  zu  gedenken ,  wo  der  Tod  eines  Theiles 
durch  äussere  Einwirkung  mechanischer  oder  chemischer  Art  herbeigeführt  wird  :  Zertrüm- 
merung, Erschütterung,  Eintrocknung,  Aetzung  und  Vergiftung  durch  Fermentkörper.  Hier 
handelt  es  sich  um  eine  gewaltsame  Störung  in  der  molecularen  Anordnung,  welche  mit  dem 
Fortbestand  irgend  einer  Lebensthätigkeit  unvereinbar  ist. 

§  10.  Die  Necrose  äusserer,  dem  Contakt  mit  der  atmosphärischen  Luft  ausge- 
setzter Theile  ,  artet  regelmässig  in  jenen  allbekannten  ,  relativ  schnellen  und  dabei 
heftig  stinkenden  Zerfall  aus,  welchen  wir  Fäulniss  nennen.  Diese  stinkende  Fäulniss 
nun  kommt  nur  zu  Stande  unter  der  unmittelbaren  Mitwirkung  gewisser  niederer 
Organismen,  welche  in  ihren  entwickelteren  Formen  den  Namen  Bacterien  (Bacterium 
termo)  fuhren.  Die  Keime  der  Bacterien  sind  äusserst  kleine ,  lebhaft  vibrirende 
Körperchen  von  der  Gestalt  eines  Komma  oder  —  wie  andere  wollen  —  mit  einer 
Geissei  versehen.  Dieselben  linden  sich  in  allem  terrestrischen  Wasser  und  in 
getrocknetem  oder  halbtrocknera  Zustande  wahrscheiulich  in  allem  Staub ,  an  allen 
Oberflächen  lebloser  und  lebendiger  Gegenstände,  auch  auf  unserem  Körper,  im 
Darmcanal,  nur  nicht  oder  wenigstens  nur  ganz  vorübergehend  und  in  geringer  Zahl  im 
eigentlichen  Parenchym  eines  lebendigen  uud  gesunden  Organismus,  in  dessen  Blut  und 
Säften.  Diese  Keime  siedeln  sich  an  der  Grenze  des  faulenden  Körpers  und  der  Luft  an 
und  bilden  durch  eine  fortwährend  wiederholte  Einschnürung  ihres  sich  verlängern- 
den Leibes  lange  gegliederte  Fäden ,  welche  nachträglich  in  ihre  Glieder  zerfallen 
(ITig.  1).  Diese  Glieder  sind  stäbchenförmig  und  durch  eine  eigenthümliche  — an  das 
Treiben  von  Thieren  erinnernde  —  Beweglichkeit  ausgezeichnet.  Durch  Verschmelzen 
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benachbarter  Glieder,  vor  dem  Zerfall  der  Entwickluugskette,  sowie  durch  eigenes 
Wachsthum  der  Glieder  nach  dem  Zerfall  entstehen  grössere  Formen  der  Bacterien,, 
welche  eine  trägere ,  mehr  schlangenartige  Bewegung  haben ,  im  Uebi'igen  aber  mit 
den  gewöhnlichen  kleinen  Formen  gleichwerthig  sind  (Fig.  1) .    Wo  nicht  ein  Ueber- 


Fig  1.  a.  Entvvickeliiiigskette  von  Bacterium.  4)  Eine  ebensolche  nach  dep»  Zerfall  in  ihre 
Glieder,  c.  Ein  H,aule  ruhender  Vibrionen  (Zoogloea).  rf.  Sehr  grosse  Vibrionen,  e.  Deren 
Bildung  (öbOlacheVergr.).  /.  Struktur  eines  Fäulnisshäutchens  am  Rande  eines  Wassertropfens 

C300fache  Vergr.). 

fluss  von  Wasser  vorhanden  ist ,  bemerkt  man  eine  Neigung  der  Bacterien ,  sich  zu 
rundlichen  Haufen  zusammenzufinden  und  darinnen  ruhig  zu  verharren ;  diese  Haufen 
sind  von  F.  Cohn  als  Zoogloea  bezeichnet  und  für  Brutstätten  der  Bacterien  erklärt 
worden  (Fig.  1.  c).  Eine  kleine  Menge,  wie  es  scheint,  dicklicher  Flüssigkeit,  welche 
bei  den  Fäulnissbacterien  wasserklar,  bei  andern  verwandten  Speeles  gelblich ,  braun 
oder  gar  carminroth  gefärbt  ist,  umschliesst  und  verbindet  diese  Zoogloeahaufen. 
Alle  diese  Formen  aber  werden  an  der  Oberfläche  faulender  organischer  Körper  ge- 
funden und  bilden  dort  bei  ungehinderter  Entwicklung  einen  grauweissen,  schmierigen 
Beleg ,  welcher  mehrere  Linien  tief  eindi-ingt  oder  aber ,  wo  es  sich  um  Flüssig- 
keiten handelt,  opalisirende  Häutchen  und  milchige  Trübungen,  wenn  dieselben  mehr 
klar  und  durchsichtig  waren.  Sie  verbrauchen  viel  Sauerstoff  und  entnehmen  den- 
selben zum  grossen  Theil  den  Stoffcombinationen  der  organischen  Materie ,  welche 
sie  eben  dadurch  zerstören  [Pusteur) .  Dass  sie  nur  Fäulnissprodukte  seien,  ist  ebenso 
unstatthaft  anzunehmen ,  als  dass  sie  nur  zufällige  Gäste  auf  dem  faulenden  Körper 
seien.  Ein  Körper  kann  wohl  auf  andere  Weise  und  ohne  Bacterien  zerfallen  und  sich 
auflösen,  aber  mit  Gestank  » faulen«  kann  er  nur  mit  ihrer  Hülfe. 

Anmerkung.  Diesen  von  Faslenr  vertheidigten  Satz  war  ich  in  der  Lage  neuerding.s 
durch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  und  Experimenten  zu  bestätigen,  welche  keinen  Ein- 
wand zulassen  dürften.    (Siehe  Virchow's  Archiv,  Bd.  54.) 

§  11.  Im  Uebrigen  vollzieht  sich  der  necroti'schc  Zerfall  in  einer  für  jedes  Ge- 
webe ziemlich  constanten  Weise.  Das  Blut  geht  am  schnellsten  in  Zersetzung  über. 
Was  dabei  morphologisch  geschieht,  ist  mit  wonigen  Worten  zu  sagen.  Die  Blut- 
körperchen werden  in  einer  ersten  Phase  der  Fäulniss  zackig,  maulbeerförmig,  eine 
Formveränderung,  welche  neuerdings  Hüter  (Allgemeine  Chirurgie,  pg;".  24')  auf 
das  Eindringen  der  Monaden  oder  Bacterienkeime  zurückführen  möchte.  Man 
sieht  allerdings  regelmässig  eine  gewisse  Zalil  dunkler  Pünktchen  im  Körper  der 
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zackigen  Blutscheiben,  hielt  sie  aber  bis  dahin  nur  für  den  optischen  Effekt  der  Un- 
ebenheiten ,  welche  die  Oberfläche  dieser  Zellen  darbietet.    Erwähnt  wurde  schon,  ' 
dass  später  der  Blutfarbstoff  die  Blutkörperchen  verlässt ,  um  sich  allmählich  in  alle 

Gewebe  des  todten  Theils  zu  imbibiren.  Wir  wer- 
den uns  weiter  unten  noch  einmal  mit  dem  Schick- 
sal dieses  Körpers  zu  beschäftigen  haben.  Das 
farblose  Protoplasma  löst  sich  unter  mässiger  Auf- 
quellung auf  und  verschwindet  dem  Auge.  Bald 
ist  kein  einziges  intactes  Blutkörperchen  mehr  auf- 
zufinden. '  Als  Ausnahme  muss  der  Fall  bezeichnet 
werden,  wo  sich  in  schon  weit  vorgeschrittenen  Sta- 
dien des  Brandprocesses  noch  verschiedene  grosse 
Aggregate  von  sehr  intensiv  bräunlich  gefärbten 
Blutkörperchen  entdecken  lassen.  Die  Ränder 
solcher  Aggregate  (Fig.  2.  a)  erscheinen  fast 
regelmässig  ausgeschweift ;  die  je  äussersten  Blut- 
körperchen zeigen  einen  Zerfall  in  kleinste  farbige 
Körnchen,  und  dieser  Zerfall  darf  wohl  als  das  end- 
liche Schicksal  aller  angesehen  werden. 


Fig.  2.  Der  brandige  ZerfaU  der  Gewebe. 
a.  .Blutkörperchenaggregate.  b.  Glatte 
Muskelfasern,  c.  Quergestreifte  Muskel- 
fasern, d.  Zerfall  derselben  in  Bowman'- 
sche  Discs.  i|3oo. 


§  13.  Eine  zweite  Gruppe  der  necrotischen  Erscheinungen  bilden  die  Ver- 
änderungen der  Kernzellen.  Wir  können  hier  den  Satz  an  die  Spitze  stellen,  dass 
das  kernführende  Protoplasmaklümpchen ,  sobald  das  Leben  in  ihm  wirklich  er- 
loschen ist ,  verhältnissmässig  schnell  der  Auflösung  anheimfällt.  Eingeleitet  und 
gewissermassen  vorbereitet  wird  der  Zerfall  durch  eine  Erscheinung ,  welche  wir  an 
der  quergestreiften  Muskelfaser  von  Alters  her  als  » Todtenstarre «  bezeichnen,  und 
welche  im  Wesentlichen  auf  einer  Gerinnung  jener  zähflüssigen  Eiweisskörper  beruht, 
in  welche  alle  geformten  Bestandtheile  der  Zelle ,  hier  also  der  Kern  und  die  Proto- 
plasmakörnchen eingebettet  sind.  Das  Protoplasma  wird  durch  die  Gerinnung  un- 
beweglich und  zwar  in  einer  Lage ,  welche  dem  Ruhezustande  der  Zelle  entspricht, 
auch  die  Körnchen,  welche  vordem  vielleicht  etwelche  Molecularbewegung  zeigten, 
stehen  still ;  das  ganze  Gebilde  wird  trüb  2,  wie  bestäubt ,  und  zerfällt  schliesslich  in 
relativ  grosse  Körnchen,  welche  dann  kleiner  werden  und  dem  Auge  entschwinden. 
Der  Kern ,  welcher  anfangs  deutlicher  hervortrat ,  nimmt  an  diesem  Zerfalle  gleich- 
falls Theil. 


1)  Alexander  Schvüdl  liat  cxperiuientell  nacligcwiescii,  dass  in  einem  Bluf,  wclciies  in  kaum 
liniendicker  Schicht  vor  Verdunstung  geschützt  mit  der  Luft  in  Berührung  steht,  die  Blutkörperchen 
schon  binnen  Kurzem  verschwinden ,  im  Hundeblut  nach  15—18  Stunden  ,  im  Pferdebhit  nach 
3  Tagen,  im  Rindsblut  freilich  erst  nach  8—10  Tagen.  Anfangs  wird  das  Blut  hierbei  nur  lack- 
l'arben,  und  man  sieht  dann  namentlich  im  Hundeblut  die  Blutkörperchen  erst  entfärbt,  in  ihrer 
Form  verändert  und  der  Zahl  nach  etwas  vereinzelt  werden.  Später  lösen  sich  die  farblos  gewordenen 
Scheiben  vollkommen  auf.  Diese  Entfärbung  der  Körperchen,  der  Austritt  des  Farbstoffs  in  das 
Serum  und  die  Auflösung  des  farblosen  Stromas  sind  sämnitlicli  Folgen  der  oxydirenden  Einwirkung 
des  Sauerstoffs  (A.  Schmidt,  Kleine  physiol.-chem.  Untersuchungen.     Virchow's  Archiv  XXIX). 

2)  Kühne  vermisste  diese  Erscheinung  an  den  Zellen  des  areolären  Bindegewebes,  fand  sie  aber 
an  den  Corneazellen  des  Frosches  (  VV.  Kühne,  Untersuchungen  über  das  Protoplasma  und  die  Con- 
sractilität.    Leipzig,  Engelmann,  pag.  121.  130.) 
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§  13.  Natürlich  modificirt  sich  der  Gang  dieser  Veränderungen,  je  nachdem  die 
Zeilen  bereits  diese  oder  jene  physiologische  Umwandlung  erl'ahren  haben.  Ohne 
Weiteres  passt  unsere  Darstellung  nur  für  die  Zellen  des  Bindegewebes,  des 
Rete  Malpighi  und  die  dem  ßete  entsprechenden  tiefsten  Lagen  anderer 
Epithelien;  ferner  auf  die  Drüsenzellen  und  die  Lymp  hkör  per  chen. 
Schon  die  Zellmembran  ,  welche  wir  au  der  älteren  Ep  it hei iaiz eile  kennen, 
leistet  der  Auflösung  einen  energischen  Widerstand.  Darum  erhalten  sich  diese  Zellen 
in  ihrer  äusseren  Form  noch  längere  Zeit ,  wenn  Kern  und  Protoplasma  (hier  Zell- 
inhalt) bereits  körnig  zerfallen  sind ,  so  dass  kernlose  Epithelzelleu  zu  den  stehenden 
Befunden  an  todten  Theilen  gehören.  In  dieser  Beziehung  zeichnen  sich  vor  allen  die 
Epidermiszellen  aus,  welche  dem  Necrotisationsprocesse  in  dem  Maasse  länger  Trotz 
bieten,  als  der  Verhornungsprocess  an  ihnen  vorgeschritten  ist. ' 

§14.  Auch  die  glatten  Muskeif  asern ,  obwohl  ihnen  eine  Zellmembran 
nicht  zugestanden  werden  kann ,  bewahren  doch  ihre  eigenthümliche  Gestalt  ziemlich 
lange,  so  dass  der  Kern  bereits  zu  einer  länglichen  Punctmasse  zerfallen  ist,  wenn 
die  Grenzcontour  noch  mit  aller  Schärfe  verfolgt  werden  kann.  Die  Erscheinungen 
der  Todtenstarre  sind  an  der  contractilen  Substanz  der  glatten  Muskelfaser  noch 
wenig  untersucht.  Die  einzigen  einschlägigen  Mittheiluugen  rühren  von  Heidenhain^ 
her,  welcher  gewisse  Gerinnungsphänomene,  die  an  glatten  Muskelfasern  16—18 
Stunden  nach  dem  Tode  eintreten,  also  beschreibt :  Die  Zellen  bekommen  zuerst  ein 
staubiges  oder  sandiges  Ansehen,  herrührend  von  einer  Unzahl  sehr  feiner,  dunkler, 
punctförmiger  Körperchen,  welche  diffus  im  Inhalt  derselben  zerstreiit  sind.  Weiter 
rücken  diese  unmessbaren  Moleküle  zu  unregelmässigen,  grau  schattirten  Figuren 
zusammen,  die  sich  immer  mehr  zu  gröberen ,  stark  lichtbrechenden ,  länglichen,  ge- 
raden oder  gekrümmten  Stücken  vereinigen,  welche  in  eine  übrig  bleibende  hellere 
Substanz  eingebettet  sind.  Diese  Stücke  liegen  bald  ohne  Gesetz  in  der  Zelle  zer- 
streut ,  bald  sind  sie  ziemlich  regelmässig  und  in  ziemlich  gleichen ,  grösseren  oder 
geringeren  Abständen  von  einander  im  Innei-n  der  Zelle  quer  gelegt,  so  dass  die  Zelle 
ein  grob  querstreifiges  Ansehen  bekommt  (Fig.  2.  b).  Ich  kann  diese  Angabe  aus 
eigener  Erfahrung  bestätigen.  Man  findet  den  Zerfall  regelmässig  bei  der  sogenannten 
Magenerweichung,  einer  Aufquellung  und  Auflösung  der  Magenwandungen  ,  welche 
früher  als  eine  Krankheit  betrachtet  wurde ,  gegenwärtig  als  Leichenphänomen  gilt 
{Ekässcr)  (Fig.  2.  b).  Das  weitere  Schicksal  der  so  veränderten  Muskelfaser  ist 
eme  Auflösung  zu  einer  schleimig  fadenziehenden  Substanz ,  in  welcher  aber  jene 
punctartigen  Körper  noch  lange  sichtbar  bleiben. 

§15.  Die  quergestreifte  Muskelfaser  bietet  bei  ihrer  Necrotisation  etwas 
verwickelterc  Verhältnisse  dar,  als  die  bisher  betrachteten  Zellen.  '  Es  ist  hier  zu- 
nächst der  Ort,  über  das  Phänomen  der  Todtenstarre  etwas  eingehender  zu  sein. 
12—14  Stunden  nach  eingetretenem  Tode  verfallen  alle  Leichen,  mit  Ausnahme 


1)  Dabei  duricn  wir  freilich  nicht  vergessen,  dass  die  Vcrliornuni;  selbst  einen  allniiihlichon 
Lebergang  vom  Loben  /.um  Tode  bedeutet.    Auch  bei  der  Verhornung  kann  man,  beiläullg  gesagt 
ein  Kleinerwerden  und  endliches  Ver.schwinden  des  Kerns  constatiren. 

Heidenliain,  Gerinnung  des  Inhalts  def  contractilen  Faserzellen  nach  dem  Tode  (Studien 
des  physiol.  Instituts  zu  Breslau  I.  199).  ■ 
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tlerer ,  wolclio  durch  Kohleudiuist,  Schwefelwasserstoff  erstickt  oder  vom  Blitze  er- 
schlagen oder  am  Faulficbcr  und  langwierigen,  schwächenden  Krankheiten  verstorben 
sind,  in  eine  eigenthUmliche  Steifheit,  welche  etwa  24  Stunden  anhält  und,  genauer 
betrachtet,  auf  eine  ziemlich  beträchtliche  Verkürzung,  Verdickung  und  Verhärtung 
der  willkürlichen  Muskeln  hinausläuft.  Auch  an  solchen  Gliedern,  welche  ganz 
plötzlich  der  Blutzufulir  beraubt  werden,  beobachten  wir  das  gleiche  Verhalten  der 
Muskeln;  wir  können  dasselbe  experimentell  nicht  blos  durch  Unterbrechung  der 
Blutzufnhr,  sondern  auch  durch  Wärme  und  Kälte ,  Ueberanstrengung ,  mechanische 
Insulte  und  chemische  Agentien,  am  schnellsten  aber  durch  destillirtes  Wasser 
erzeugen. 

Zahlreiche  Untersuchungen,  von  denen  wir  die  letzte  und  erschöpfendste 
/r.  /uV/iwe  verdanken haben  darüber  keinen  Zweifel  gelassen,  dass  diese  Erstar- 
rung der  Muskelfaser  auf  der  Ausscheidung  eines  festen  Eiweisskörpers  aus  der 
Muskelflüssigkeit  beruht.  Dieses  Muskelgerinnsel  (Myosin,  Külme]  bildet  eine 
weisse,  wenig  durchsichtige  Masse  und  bewirkt  dabei  eine  auffallende  Opalescenz 
der  todtenstarren  Muskelfaser,  welche  sich  mit  einer  ins  Bräunliche  ziehenden  Ver- 
färbung complicirt. 

Die  Todtenstarre  ist  zwar  der  erste  Schritt  zum  Tode ,  aber  ein  Schritt,  welcher 
wieder  zurück  getliau  werden  kann.  Man  kann  sehr  wohl  durch  Unterbinden  der 
zuführenden  Arterien  den  Schenkel  eines  Frosches  todtenstai-r  machen  und  nach 
Aufhebung  der  Ligatur  den  normalen  Zustand  zurückkehren  sehen.  Handelt  es  sich 
indessen  um  eine  bleibende  Ertödtung  der  Muskelfaser,  so  erfolgt  auf  die  Erstarrung 
auch  der  weitere  Zerfall  derselben.  Was  man  hiebei  mit  blossem  Auge  sehen  kann, 
ist  einmal  der  Verlust  der  frischrotlien  Farbe  des  l'leisches,  welche ,  wenn  nicht  eine 
Imbibition  mit  gelöstem  Hämatin  eintritt,  einer  schmutzigröthlichen  oder  graugelben 
Platz  macht ;  andererseits  verändert  sich  die  Cohäsion  der  Muskeln  .  so  dass  sie 
schliesslich  entwetl^r  in  eine  gelatinöse ,  schmierige  Masse  zerfliessen ,  in  der  keine 
Spur  des  frtihcreu  Faserbaues  sichtbar  ist,  oder  auch  in  einen  zerreisslichen, 
schmutziggrauen  Zunder ,  in  welchem  noch  Andeutungen  von  Längsstreifung  vor- 
kommen. Der  mikroskopische  Befund  ist  viel  monotoner.  Unter  einer  dichten  Wolke 
sehr  feiner,  dunkler  Püncichen  verschwinden  die  Querstreifung  und  die  Kerne;  Fett- 
tropfen und  röthliche  Pignientkörpercheu  zeigen  sich  theils  in,  theils  neben  der  cou- 
tractilen  Substanz ;  letztere  reisst  von  Strecke  zu  Strecke  quer  durch ;  die  Brucli- 
stüclse  schmelzen  so  zu  sagen  von  den  Rändern  her  ab :  das  Sarcolemma  hält  sich 
nocli  längere  Zeit ,  und  wenn  es  schliesslich  gleichfalls  zu  Grunde  geht,  enthält  es 
neben  massenhaft  eingedrungenen  Vibrionen  nur  noch  kleine,  unförmige  Klumpen 
des  früheren  Inhalts,  welche  sich  mit  dem  übrigen  Detritus  mischen  (Fig.  2.  c)  2. 

Nur  in  Fällien  ,  wo  sich  die  oben  erwähnte  gelatinöse  Beschaffenheit  der  zer- 
fallenden Muskelfaser  recht  ausgesprochen  lindet,  darf  man  einen  etwas  abweichen- 
den Modus  der  Auflösung  erwarten.  Ich  habe  zuerst  bei  einer  fast  demarkirtcn  Gan- 
grän des  halben  Fusses  durch  Frfriei'ung  jene  Beschaffenheit  und  ihr  entsprechend 


il  a.  a.  0. 

2)  Nach  Falk  (Centralblatt  180(5,  pag.  riirkeii  vor  ilireui  Verschwinden  unter  der  körnigen 

Trübung  die  Querstreifun  der  Miiskellaser  nälicr  an  einander  und  tritt  vor  der  gänzlichen  Auflösung 
der  letzteren  eine  Längszorklüftung  der  contractilen  Substanz  nicht  selten  ein. 


1.  Necrose. 


11 


ein  Zerfallen  der  Miiskclfasorn  in  Bowman'sche  Dises  beobachtet  und  später  noch 
einmal  Gelegenheit  gehabt,  diese  Beobachtung  zu  bestätigen  (Fig.  2.  r/). 

§  16.  Ueber  Necrose  der  N  e  r  v  e  u  z  e  1 1  e  n  ist  bis  jetzt  noch  nichts  bekannt  ge- 
worden, über  diejenige  der  peripherischen  N  e  r  v e  n  f  a s  e  r n  nur  wenig.  Man  weiss, 
dass  sich  die  dickeren  Nervenstämrae  verhältnissmässig  lange  als  besondere  Gebilde 
innerhalb  der  Brandheerde  zu  erhalten  pflegen ,  während  ihre  feineren  Ramificationen 
überaus  schnell  zerfliessen.  Die  Gerinnung  des  Nervenmarks  dürfte,  ähnlich  der 
Todtenstarre  bei  den  Muskelfasern,  jeder  weiteren  Veränderung  vorangehen.  Infolge 
davon  tritt  jene  im  normalen  Zustande  ganz  homogene  Flüssigkeit,  welche  den  Axen- 
eylinder  zunächst  umgicbt  und  nach  aussen  vom  Neurolemma  begrenzt  wird,  zu  grös- 
seren und  kleineren  Tropfen  zusammen,  welche  durch  eine  klare  Flüssigkeit  getrennt 
sind.  Die  dunklen,  vielfach  in  einander  verschlungenen  Contouren  dieser  Tropfen 
geben  der  ganzen  Faser  ein  höchst  unruhiges  Ansehen  (Fig.  7.  a)  ,  welches  man 
nicht  unpassend  mit  dem  Gekräusel  von  Eauchwolken  verglichen  hat.  Was  dabei 
chemisch  vorgeht ,  ob  die  Myelintropfen  ( Virc/wiv)  als  eine  Ausscheidung  aus  dem 
Nervenmarke  oder  nur  als  eine  Umgruppirung  anzusehen  seien ' ,  wissen  wir  heute 
noch  nicht,  obwohl  das  Phänomen  schon  seit  Leetnvenhoek  bekannt  ist.  Die  weiteren 
Fortschritte  der  Fäulniss  machen  sich  durch  eine  starke  ♦  Aufquellung  des  ganzen 
Nervenstammes  bemerklich,  wobei  dann  die  einzelne  Faser  ausserordentlich  trüb,  das 
Neurolemma  undeutlich  erscheint  und  der  Axencylinder  vollkommen  verschwindet. 
Die  gänzliche  Auflösung  schreitet  an  einzelnen  Stellen  schneller  fort,  als  an  andern, 
so  dass  hier  eine  ähnliche  Varicosität  beobachtet  wird  ,  wie  wir  sie  an  der  Muskel- 
faser kurz  vor  ihrem  definitiven  Zerfall  kennen  lernten. 


§  17.  Eine  ungleich  wichtigere  Rolle  spielt  bei  brandigen  Processen  das  Fett- 
gewebe. Mit  der  grössten  Leichtigkeit  verlässt  das  flüssige  Fett  die  Zellen,  und 
die  befreiten  Tröpfchen,  welche  dann  zu  immer  grösseren  Tropfen  zusammentreten, 
geben  nicht  nur  der  Brandjauche  (s.  §  22)  ein  eigenthümlich  emulsionsartiges  An- 
sehen, sondern  verbreiten  sich  auch  weithin  durch  alle  brandigen  Gewebe,  so  dass 
man  so  leicht  kein  Präparat  aus  brandigen  Theilen  erhält ,  wo  nicht  in  allen  Spalten 
und  Zwischenräumen  Fetttröpfchen  in  grosser  Menge  vorhanden  wären.  Bringt  man 
das  Fettgewebe  selbst  unter  das  Mikroskop ,  so  gewahrt  man  in  der  Regel  keine  ein- 
zige Fettzelle ,  welche  noch  das  normale  Quantum  jenes  Stofi'es  enthielte ,  aber  wir 
müssen  freilich  hinzusetzen ,  auch  keine,  welche  ihren  Inhalt  ganz  abgegeben  hätte. 
Die  Tropfen  sind  meist  auf  die  Hälfte  und  darunter  reducirt,  nicht  selten  auch  in 
eine  Anzahl  kleiner  Tropfen  zersprengt.  Gerade  dieses  in  den  Zellen  zurückgebliebene 
Fett  ist  es,  welches  sich  gern  mit  BlutfarbstofiF  imprägnirt ,  so  dass  dann  nicht  blos 
die  Zellmembran  und  das  lockere  Bindegewebe  zwischen  den  Fettträiibchen ,  sondern 
auch  der  ganze  Panniculus  adiposus  in  Roth  und  Rothgelb  erscheint.  Krystallinische 
Ausscheidungen  können  zwar  auch  im  Innern  der  Zellen  vorkommen  ,  sind  aber  un- 
gleich häufiger  erst  an  dem  ausgetretenen  Fette  zu  beobachten ,  weshalb  sie  eineü  nie 
fehlenden  Bestandtheil  der  Brandjauche  ausmachen  (s.  §  23). 


1)  G.  Waller  {Virchow'»  Archiv  XX,  426)  veruiiitlict,  dass  die  in  der  Markscheide  präexistireii- 
.ieri  eiwoissartigeii  Körper  gerinnen  und  dadurch  Ausscheidung  und  Zusanimenflicssen  der  in  Aethcr 
loslinhen  Kette  zu  grösseren  Portionen  stattflndc. 
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§  18.  Die  erste  Veränderung,  welche  die  Fasern  dos  lockeren  Bindege- 
webes erfahren,  besteht  darin,  dass  sie  aufquellen.  Durch  diese  Aufquellung  werden 
sie  keineswegs  durchsichtiger ,  wie  etwa  bei  Behandlung  mit  Essigsäure ,  sondern 
nehmen  im  Gegentheil  eine  opake,  das  Licht  stark  brechende  Beschaffenheit  an.  Dazu 
kommt  fast  regelmässig  die  bereits  mehrfach  erwähnte  Tränkung  mit  Blutfarbstoff, 
welche  eine  Färbung  verursacht,  deren  Intensität  im  umgekehrten  Verhältniss  zum 
Wassergehalte  steht.  Denn  es  braucht  wohl  nicht  erst  gesagt  zu  werden  ,  dass  sich 
der  Grad  dieser  Aufquellung  ganz  nach  der  Quantität  des  vorhandenen  Wassers 
richtet;  Abdunstung  und  Resorption  der  Parenchymfiüssigkeit  machen  sich  sofort 
durch  eine  entsprechende  Eintrocknung  der  Bindegewebsfibrillen  bemerkbar.  Die 
schwarze,  kohleähnliche  Substanz  aber,  in  welche  die  Cutis  bei  Gangraena  sicca  über- 
geht, ist  in  ganz  dünnen  Schnitten  mit  einer  rubinrothen  Farbe  transparent.  Wenn 
im  Gegentheil  die  Aufquellung  der  Faser  mehr  und  mehr  zunimmt,  bekommen  sie  ein 
granulirtes  Ansehen,  werden  in  ihren  Umrissen  undeutlich  ,  bis  sie  endlich  zu  einer 
trüben  schleimigen  Masse  zerfliessen. 

§  19.  Ungleich  widerstandsfähiger  als  die  Gruudsubstanz  des  Bindegewebes  sind 
die  geformten  Ausscheidungen  aus  derselben.  Als  solche  betrachten  wir  nicht  sowohl 
die  glashellen,  homogenen  Membranen  (Capillargefässe ,  Tunicae  propriae,  Basement 
membrane),  über  deren  Schicksal  beim  Brande  keine  bestimmten  Angaben  vorliegen, 
als  namentlich  die  elastischen  Fasern  und  Fasernetze.  Die  bekannte  Un- 
veränderlichkeit  dieser  letzteren  in  allen  möglichen  chemischen  Reagentien  bewährt 
sich  auch  gegenüber  den  weniger  energisch  wirkenden  Agentien  des  Brandprocesses. 
Mit  Zuversicht  erwartet  daher  der  Arzt,  dass  sich  die  Gangrän  der  Lunge  unter 
andern  auch  dadurch  untrüglich  verrathen  werde,  dass  in  dem  Auswurfe  des  Patienten 
die  elastischen  Fasern  der  Lunge  erscheinen.  Werden  endlich  auch  die  elastischen 
Fasern  von  dem  Zerstörungsprocesse  ergriffen ,  so  büssen  sie  ihre  normale  Elasticifät 
ein,  erscheinen  minder  geschlängelt,  quellen  nicht  selten  auf  und  können  am  Ende  in 
eine  gallertartige  Masse  zerfliessen. 

Aehnlich  dmi  elastischen  Fasern  verhalten  sich  jene  festeren ,  dichteren  Binde- 
gewebsfibrillen, welche  die  Sehne  bilden,  und  welche  sonst  noch  in  fibrösen  Häuten 
(Dura  mater,  Sehnen-,  Muskel-  und  Gefässscheiden,  Periost)  vorkommen.  Das  erste 
Zeichen ,  dass  besagte  Gebilde  (wir  fassen  vorzugsweise  die  Sehne  in's  Auge)  der 
feuchten  Gangrän  erliegen,  besteht  in  einer  Lockerung  der  einzelnen  parallelen  Faser- 
bündel, welche  aber  mehr  auf  Rechnung  des  zwischen  ihnen  angebrachten ,  die  Ge- 
fässe  tragenden  Bindegewebes  zu  setzen  ist,  indem  dieses  erweicht  und  zerfällt. 
Später  aber  lassen  auch  die  sogenannten  secuudären  und  tertiären  Fibrillen  von  ein- 
ander, die  Sehne  wird  zu  einer  feinzottigen  Masse,  welche  sich  zur  normalen  Structur 
wie  ausgekämmter  Hanf  zu  einem  gut  gedrehten  Stricke  verhält.  Auch  in  diesem 
Zustande  ist  sie  als  Ganzes  noch  schwer  zerreisslich ,  spät  erst  beginnen  sich  die 
Fasern  in  einzelne,  körnige,  perlschnurartige  Streifen  und  dann  in  kleinste  Moleküle 
aufzulösen  und  so  dem  Auge  zu  entschwinden. 

§  20.  Der  Knorpel  ist  eines  der  festesten  Gewebe  des  Körpers.  Die  chemi- 
schen Vorbindungen  der  Grundsubstanz  sind  sehr  schwer  löslich  ,  und  daher  haupt- 
sächlich mag  es  kommen ,  dass  grosse  Knorpelstücke,  z.  B.  abgelöste  Gelenküber- 
züge, der  necrotischen  Zerstörung  lange  Zeit  Trotz  bieten.  Tritt  letztere  dennoch  ein. 


1.  Necrose. 
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so  stellt  sie  sich,  im  Ganzen  betrachtet,  als  eine  langsam  fortschreitende  peripherische 
Abschmelzung  dar ,  der  Knorpel  wird  dabei  transparent  und  nimmt  eine  röthliche 
Färbun-  an  Dass  diese  Färbung  von  einer  Durchtränkung  mit  aufgelöstem  Blutroth 
herrüh  °e  ist  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  wahrscheinlich  zu  maclien  ,  namentlich 
widerstrebt  dieser  Annahme  das  constante  Vorkommen  der  gedachten  Färbung  bei 
den  durch  eitrige  Perichondritis  isolirten  Knorpeln  des  Kehlkopfs  und  der  Trachea. 
Unter  dem  Mikroskop  zeigt  sich  körnige  Trübung  der  Intercellularsubstanz ,  welche 
sich  an  den  Rändern  zu  einer  gelatinösen  Masse  auflöst.  Die  Knorpelhöhlen  sind 
meist  mit  Fetttropfen  erfüllt,  welche,  durch  fettige  Degeneration  der  Zellen  ent- 
standen, bei  der  Auflösung  des  Gewebes  frei  werden. 

§  21.  Die  Knoch-entextur  bleibt  in  der  Necrose  unverändert.  Der  Chirurg, 
welcher  inmitten  der  auflfallendsten  entzündUchen  und  geschwürigen  Veränderungen 
eines  Knochens  an  der  glatten  Oberfläche  und  der  wohlerhalteneh  Form  eines  Stückes 
desselben  gerade  dieses  Stück  als  den  abgestorbenen  Theil,  den  Sequester,  erkennt, 
hat  alle  Ursache,  an  der  Richtigkeit  jenes  Satzes  festzuhalten.  Indessen  dürfte  es 
doch  nicht  überflüssig  sein,  sich  darüber  klar  zu  werden,  in  wieweit  man  dieses 
»Unverändertbleiben«  des  Knochengewebes  buchstäblich  zu  verstehen  habe.  Einmal 
nämlich  wird  man  jedenfalls  an  dem  necrotischen  Knochenstück  diejenigen  Ver- 
änderungen zu  gewärtigen  haben,  welche  alle  Knochen  des  Skelets  bei  der  Fäulniss 
der  ganzen  Leiche  erfahren.  Alles  fällt  weg,  was  Zelle,  Blutgefäss  und  Markgewebe 
heisst.  Es  scheint  aber,  dass  auch  ein  grosser  Theil  der  organischen  Grundsubstanz, 
des  Knochenknorpels,  durch  die  Fäulniss  verloren  geht,  und  zwar  um  so  mehr,  je 
länger  der  Knochen  den  Einflüssen  derselben  ausgesetzt  ist.  Anders  würde  sich  die 
auftauende  Erscheinung  nicht  erklären  lassen ,  dass  Sequester  regelmässig  ein  viel 
geringeres  specifisches  Gewicht  haben,  als  Skeletknochen.  Uebrigens  sind  auch  Fälle 
bekannt,  wo  der  Sequester  durch  allmähliche  Corrosion  der  Oberfläche  nicht  nur  seine 
ursprüngliche  Glätte  eingebüsst,  sondern  auch  an  Volumen  abgenommen  hatte.  Wirk- 
lich ist  auch  gar  nicht  einzuseifen ,  warum  nicht  unter  entsprechenden  Bedingungen 
eine  vollständige  Auflösung  der  abgestorbenen  Knochentextur  eintreten  sollte.  Hierzu 
würde  schon  die  Anwesenheit  kleiner  Quantitäten  Säure  in  den  umspülenden  Flüssig- 
keiten hinreichen;  sind  erst  die  Kalksalze  aufgelöst,  so  hat  der  übrigbleibende 
Knochenknorpel  keine  grössere  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  der  fauligen  Zer- 
setzung, als  der  Gelenkknorpel  und  andere  verwandte  Gebilde.  Indessen  können  wir 
bei  der  Thatsache  stehen  bleiben.  Ueber  den  Modus  der  Knochenauflösuug,  welcher 
bei  abgestorbenen  Knochen  ziemlich  derselbe  ist ,  wie  bei  lebendigen  ,  werden  wir  an 
einer  andern  Stelle  zu  handeln  haben.  (Siehe  Knochenerweichung,  Rareficirende 
Ostitis,  Caries  etc.) 

§  22.  Soviel  über  den  Zerfall  der  einzelnen  Gewebe.  Werfen  wir  Jetzt  einen 
Blick  auf  die  Flüssigkeit,  welche  nunmehr  als  der  Sammelplatz  aller,  als  der  auf- 
gelöste Organismus  zu  betrachten  ist,  freilich  nicht  in  dem  Sinne ,  in  welchem  Mnb- 
schntt  dem  Blute  diese  Bezeichnung  beigelegt  hat.  Die  Beschaft'enheit  der  Brand- 
jauch e  richtet  sich  selbstverständlich  nach  der  Localität  des  Processes :  die  Gan- 
grän der  Lunge  muss  nothwcndig  eine  etwas  andere  Jauche  liefern ,  als  die  Gangrän 
äusserer  Theile.  Im  Allgemeinen  lässt  sich  von  der  Sanies  gangraenosa  nur  sagen, 
dass  sie  einen  üblen  Geruch  und  eine  hässliche  graugelbe  Farbe  hat ,  welche  letztere 


■14  T.    Rückbildung  und  Entartung  der  Gewebe. 

bei  Zusafjij;  von  A,cid.  nitricum  einen  i^uerst  vou  Firchmu  beobachteten  rosigen  Ton 
erhält.  Schon  die  Kcaction  ist  wenigstens  niclit  immer  alkalisch.  Diese  wie  alle  übri- 
gen Verschiedenheiten  der  Brandjauclien  rlihreu  von  der  verschiedenen  chemischen 
Zusammensetzung  her ,  welcher  wii-  deshalb  in  erster  Linie  unsere  Aufmerksamkeit 
zuzuwenden  haben. 

§  23.  Währeod  sich,  wie  wir  sahen,  der  Verfaulungsprocess  in  physikalischer 
Beziehung  als  eine  Auflösung  der  Körperbestandtheile  in  Wasser  darstellt ,  ist  er  in 
chemischer  Hii^sticht  als  eine  anderweitige  Verbindung  der  Elemente  nnter  einander 
und  mit  dem  Sauerstoff  der  Atmosphäre  anzusehen.  Jeder  organbildende  chemische 
Körper  ist  in  einer  chemischen  Spannung  begriffen,  d.  h.  seine  Atome  haben  eine 
Neigung,  sich  anders  zu  gvnppireu,  als  sie  zur  Zeit  gruppirt  sind.  Dass  sie  die  an- 
gestrebten Verbindungen  nicht  realisiren ,  darin  besteht  und  zeigt  sich  das  lieben, 
darin,  dass  sie  es  thun,  zeigt  sich  der  Tod.  Es  kommt  nun  zu  Zersetzungen  und  Ver- 
bindungen, welche  fftr  die  verschiedenen  chemischen  Substanzen  des  Körpers ,  als 
Eiweiss,  Fettete,  verschiedene  sind,  aber  schliesslich  alle  mit  der  Bildung  von 
Kohlensäure,  Ammoniak  und  Wasser  endigen.  Da  hierbei  ein  beträchtlicher  Saner- 
stoff^erbrauch  stattfindet,  so  dürfte  das  Ganze  als  ein  langsamer  Verbrennungsprocess 
anzusehen  sein,  indessen  sind  die  gewiss  sehr  mannigfaltigen  Uebergangskörper 
noch  keineswegs  alle  bekannt.  Einige  davon  sind  flüchtig  und  verursachen  bei  grös- 
serer Entwicklung  den  sogenannten  empliysematischen  oder  Ranschbrand ;  zugleich 
sind  sie  es,  welche  zu  jener  bekannten  Beleidigung  unseres  Geruchsinnes  Veranlas- 
sung geben  (Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  Schwefelammonium,  Baldriansäure  und 
Buttersäui'e) ;  andere  sind  ohne  Verflüchtigung  in  Wasser  löslich,  noch  andere  end- 
lich scheiden  sich  bei  ihrer  Bildung  in  fester  Form  aus,  so  dass  also  hier  nach  dem 
gänzlichen  Verschwinden  der  histologischen  Formen  von  Neuem  eine  Anzahl  miki-o- 
skopischer  Objecto  entsteht,  vou  denen  folgende  die  interessantesten  sind. 

a.  Leucin  —  bei  brandigen  Processen  in  Lunge,  Leber,  Milz  und  Pankreas 
—  scheidet  sich  in  Form  einer  weisslich  opalisirenden  Substanz  aus,  welche  theils 
homogene  Tropfen  oder  Kugeln,  theils  concentrisch  geschichtete  Körper,  theils  end- 
lich Drusen  feiner  Krystallnadeln  bildet  i  (Fig.  3.  «).  h.  Tyrosin  —  gewöhnlich 
neben  Leucin  zu  finden  —  bildet  seidenglänzende  ,  weisse  Nadeln  ,  welche  entweder 
isolirt  bleiben  und  dann  eine  namhafte  Länge  und  Dicke  erreichen  können  .  oder  zu 
zierlichen  Garben  und  Sternen  sich  vereinigen  (Fig.  3  b] .  c.  Margarin  —  eine  Mi- 
schung und  krystallinische  Ausscheidung  der  festen  Fette  Stearin  und  Palmitin  — 


1)  Virchow  sagt  in  Betreff  des  inneren  Zusammenhanges  dieser  verschiedenen  Formen 
(Archiv  Vlll,  337):  »Lässt  man  Leucin  aus  einem  Lösungsmittel  krystallisiren,  so  sieht  man.  stets 
zuerst  ganz  feine  Körner  von  rundliclier  Gestalt  in  kleinsten  Tröpfchen  einer  zähflüssigen  Masse  auf- 
treten welche  sich  von  Fetttröpfolion  durch  geringeren  Glanz  und  blassere  Rinde  unterscheiden. 
Diese  verbinden  sich  oft  zu  zweien  oder  vielen  und  bilden  dann  grosse  drusige  oder  von  einem  Punct 
ans  in  langen,  radiären  Reihen  anschiessende  Figuren.  Bei  sehr  langsamer  Krystallisation  bleiben 
sie  mehr  isolirt,  wachsen  .jedes  für  sidi,  und  indem  sie  dabei  oft  concentri.sche  Schichtungen  erkenn.-n 
lassen,  treten  sie  immer  deutlicher  als  Kugeln  mit  leiclitgelblicher  Färbung  hervor.  Sehr  häuHg 
erkennt  man  darin  gar  Nichts  von  einer  feineren  Znsammensetzung  aus  Nadeln,  andermal  dagegen 
bilden  sich  Massen,  welche  aus  dicht  geordneten  Nadeln  bestehen  ,  die  über  deii  Rand  deutlich  als 
isolirte  Spitzen  hervorstehen.«  —  Auch  die  grösseren  Kugeln  können  zusammenwachsen.  Dabei 
platten  sie  sich  an.  einander  ab,  so  dass  wir  nicht  seifen  einseitig  abgeflachten  Kugeln  begegnen, 
welche  durch  die  Präparation  isolirt  sind  (Fig.  'A.  a). 


2.  Involutionszustftnde. 
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kommt  ausserordentlich  häufig  in  brandigen  Gewoben  vor.  Wir  treffen  einzelne  fpine 
Nadeln  oder  Gruppen  von  solchen,  welche  dann  um  einen  gemeinschaftlichen  Mittel- 
punkt radiär  gestellt  sind  (Fig.  3.^).  d.  Phosphorsaure  Ammoniak -Magnesia 
(PO.  12  aq.)  findet  sich  nur  in  alkalischer  oder  neutraler  Jauche.   Die  am 

häufigsten  vorkommenden  Krystallformen  sind  Com- 
binatiouen  des  rhombischen,  verticalen  Prismas,  die 
mit  Sargdeckeln  grosse  Aehnlichkeit  haben  (Fig.  3. 
d).  e.  Pigmentkörper  —  mit  Ausnahme  des  Schwefel- 
eisens sämmtlich  unter  Mitwirkung  des  Blutfarbstoffs 
entstanden  —  treffen  wir  unter  den  aufgeschwemm- 
ten Theilen  aller  solcher  Brandjauchen,  die  von  blut- 
haltigenTheilen herrühren,  und  in  den  Geweben  dieser 
Theile  selbst.  Die  Mannigfaltigkeit  ihrer  Formen 
ist  gross.  Am  häufigsten  dürfte  ein  gewisses  rost- 
farbenes Pigment  vorkommen,  gelb  bis  dunkeibraun- 
roth  gefärbte  Körnchen  und  Körnchenhaufen,  welche 
dem  Hämatin  in  chemischer  Beziehung  noch  ziemlich 
nahe  stehen  und  mit  dem  Hämatoidin  auch  bei  nicht 
brandigen,  sogenannten  Pigraentmetamorphosen  der 
Gewebe  gefunden  werden.    Als  charakteristisch  für 

T    -VT  Ii  T  i      T>       ji  ••   Fig.  3.    ProJucte  des  brandigen  ZerfaJls. 

die  Necrose  gelten  nur  die  sogenannten  Brandkorper-  „  \eucin.  i.  Tyrosin.  c.  Fettkrystai.e. 
chen,  sehr  kleine,  nur  mit  starken  Vergrösserungen  d.  Pbospiiorsaure  .■vmmouiak- Magnesia. 

,  ,  ,  ,  T-.    iM    1  1  ''■  Brandkörperehen  (Schwarzes  Pigmenti, 

wahrzunehmende  ,  schwarze  Partikelchen  von  ganz  f  Vibrionen,  'lao. 

unregelmässiger  Begrenzung ,  welche  in  den  meisten 

Reagentien  unverändert  bleiben.  Dass  diese  Brandkörperchen  als  etwas  der  fauligen 
Zersetzung  ausschliesslich  Zukommendes  betrachtet  werden  dürften ,  ist  durchaus 
nicht  erwiesen,  vielmehr  spricht  mancherlei  dafür,  dass  sie  mit  dem  später  zu  be- 
trachtenden Melanin  identisch  sind  (Fig.  'i.  e).  Zu  alledem  kommen  dann  noch  die 
oben  bereits  ausführlich  besprochenen  niederen  Organismen,  von  denen  ich  hier  die 
häufigste  und  wichtigste  Form  (Bacterien)  nochmals  abbilde  (Fig.  3.  /  . 


2.  Iiivoliifioiisziistiiii(1c. 

§  24.  Ich  habe  die  Veränderungen  der  Gewebe,  welche  uns  in  den  folgenden 
Paragraphen  beschäftigen  sollen ,  als  Involutionszustände  bezeichnet ,  weil  sich  der 
allgemeine  Charakter  derselben  dahin  bestimmen  lässt,  dass  in  ihnen  oipe  stufenweise 
Umwandlung  und  schliessliche  Vernichtung  der  normalen  Form  Hand  in  Hand  geh,t 
mit  einer  ebensolchen  Abnahme  und  schliesslichen  Einstellung  der  normalen  Function 
der  Theile. 

Gegenüber  dem  acuten  Tod  und  der  ihm  folgenden  schnellen  Auflösung  des 
»Todten«  bei  der  Gangrän  beginnen  die  Involutionsprocesse  oder  Necrobiosen  [Vir- 
c/iow)  mit  Veränderungen  ,  wel.che  die  Rückkehr  zur  Norm  noch  keineswegs  aus- 
schliessen.  Ein  bestimmter  Zeitpunkt,  von  dem  an  die  Zellen  und  Gewebe  als  ab- 
gestorben anzusehen  wären,  lässt  sicli  bei  keinem  der  Involutionsprocesse  luigeben. 
Erst  wenn  der  langsame,  ich  möchte  sagen  methodische  Zerfall  derselben  bis  zur 
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{?iinzlichen  Auflösimg  gefllhrt  hat  ,  können  wir  nicht  mehr  daran  zweifeln  ,  dass  das 
Gebilde  als  solches  zu  fiinctioiiiren  aufgehört  hat  Aber  auch  dann  nocli  können  die 
Producte  des  Zerfalls  einen  gewissen,  selbst  histotektonischen  Werth  für  den  Organis- 
raas haben,  wie  der  Schleim  und  die  CoUoidsubstanz ,  oder  einen  Nährwerth  wie  der 
fettige  Detritus,  doch  dies  ist  accidentell  und  hat  mit  dem  Wesen  der  Metamorphose 
nichts  zu  thun. 

a.    Trühe.  Schivelhmg,  fettige  und  käsige  Entartung. 

§  25.  Die  drei  in  der  Ueberschrift  genannten  Processe  repräsentiren  zusammen 
die  am  häufigsten  vorkommende  und  wichtigste  Necrobiose  des  Zellenprotoplasmas. 
Sie  müssen  als  zusammengehöriges  Ganzes  behandelt  werden ,  weil  sich  bestimmte 
Grenzen  weder  zwischen  der  trüben  Schwellung  und  der  fettigen  Entartung ,  noch 
zwischen  dieser  und  der  Verkäsuug  der  Zellen  ziehen  lassen. 

§  26.  Unter  der  Bezeichnung  »trübe  Schwellung«  verstehen  wir  eine  acut 
eintretende  Schwellung  und  körnige  Trübung  des  Protoplasmas,  welche  wahrschein- 
lich auf  einer  Ausscheidung  gewisser ,  im  Safte  des  Protoplasmas  gelöster  Eiweiss- 
körper  beruht.  Die  Veränderung  tritt  in  sehr  verschiedenen  Graden  der  Intensität 
auf,  von  einer  leichten  und  ganz  feinkörnigen  Trübung  ohne  Volumszunahme  und 
Formveränderung  der  Zellen  bis  zu  einer  dunkeln,  die  Kerngebilde  gänzlich  verdecken- 
den Körnung,  welche  ausserdem  mit  einer  recht  beträchtlichen  Vergrösserung  und 
plumpen  Abrundung  der  Elemente  verbunden  ist.  Essigsäure  löst  die  Körner  auf, 
weshalb  eine  Verwechslung  mit  der  fettigen  Metamorphose  wenigstens  in  den  frühe- 
ren Stadien  der  Affection  unmöglich  ist.  Späterhin  kann  eine  Verwechslung  um  so 
leichter  eintreten ,  weil  die  trübe  Schwellung  in  allen  Fällen ,  wo  sie  nicht  alsbald 
rückgängig  wird  und  die  Zellen  unter  Auflösung  der  Körnchen  zur  normalen  Be- 
schaffenheit zurückkehren,  —  ohne  Unterbrechung  in  die  fettige  Metamorphose  über- 
geht und  so  den  Zerfall  der  Zellen  herbeiführt. 

§  27.  Die  pathologische  Bedeutung  der  trüben  Schwellung  wurde  von  Virchoiv. 
der  sie  1850  zuerst  beschrieb,  dahin  angenommen,  dass  es  sich  um  eine  nutritise 
Reizung,  d.  h.  eine  Anregung  der  Zellen  zu  abnormer  Mehraufnahme  von  Er- 
nährungsmaterial handle.  Auch  heute  noch  sieht  man  in  ihr  die  Folge  einer  Reizung 
der  Zelle  und  weiss,  dass  insbesondere  die  direkte  Einwirkung  verschiedener  mine- 
ralischer, pflanzlicher  und  thierischer  Gifte  eine  trübe  Schwellung  der  Drüsenepithe- 
lien  zu  ei'zeugen  im  Stande  ist.  (S.  pareucliymatöse  Entzündung  der  Leber  und 
Niere.)  Die  Frage  aber,  ob  es  sich  um  einen  activeu  oder  um  einen  passiven  Vorgang 
handle,  scheint  sich  immer  mehr  im  letzteren  Sinne  zu  beantworten ,  so  dass  ich  nicht 
abgeneigt  wäre,  eine  Art  von  Anätzung  zu  supponiren,  in  Folge  deren  die  gelösten 
Kiweisskörper  des  Protoplasma  gerinnen  und ,  wie  bei  der  Todtenstarre ,  in  kleinen 
Körnchen  siciitbar  werden. 

§  28.  Die  »fettige  Entartung«  ist  durch  das  Auftreten  von  Fetttröpfchen 
im  Protoplasma  der  Zelle  gekennzeichnet.  Man  hat  sich  seiner  Zeit  darüber  nicht 
einigen  können,  ob  die  dunkelcontourirten,  bei  auffallendem  Lichte  weissen,  in  Aether 
lösliclien  Tröpfchen  flüssigen  Fettes  zuerst  im  Zelleninhalte  oder  im  Kern  oder  gar  im 
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Kernkörperchen  erscheinen.  Gegenwärtig  wird  zwar  die  Möglichkeit  einer  fettigen 
Degeneration  des  Zellenkerns  und  seines  eventuellen  Kernkörperchens  von  Niemand 
geläugnet,  ja  wir  müssen  annehmen,  dass  bei  jeder  vollkommenen  Fettmetamorphose 
einer  Zelle  auch  der  Kern  und  das  Kernkörperchen  untergehen  ,  den  Ausgangspunct 
aber  der  Zerstörung  bildet  in  allen  Fällen  das  Protoplasma,  bei  Zellen  mit  Membranen 
der  Zellinhalt.  Diese  im  normalen  Zustande  äusserst  fein  granulirte  Substanz  entliält 
die  Fetttröpfchen  anfangs  in  ganz  geringer  Zahl.  Kleinere  Gruppen  von  2  bis  10 
finden  sich  namentlich  gern  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des  Kerns.  Diese 
Tröpfchen  coufluiren  niemals  zu  grösseren  Tropfen,  wie  wir  dies  ganz  charakteri- 
stisch bei  solchen  Fettpartikeln  finden,  welche  von  aussen  in  die  Zelle  eingedrungen 
sind  (Fettinfiltration,  s.  unten),  sondern  bleiben  durch  dünne  Schichten  des  Proto- 
plasmas von  einander  getrennt.  Je  mehr  ihrer  werden  ,  desto  schmaler  wird  der  noch 
nicht  infiltrirte  äussere  Theil  der  Zelle ,  endlich  verschwindet  dieser  ganz ,  und  die 
Fetttröpfchen  erreichen  den  Contour  der  Zelle.  Jetzt  wird  auch  der  Kern  unsichtbar, 
welclien  man  bis  dahin  als  eine  helle  Stelle  inmitten  der  dunkeln  Massen  der  Fett- 
tröpfchen erkennen  vmd  durch  Carmintinction  deutlich  machen  konnte.  (Vergleiche 
zu  diesem  und  den  folgenden  §§  die  nebenstehende  Figur  4.) 

§  29.  Während  des  eben  geschilderten  Vorganges  hat  sich  die  Zelle  einerseits 
sehr  bedeutend  vergrössert,  häufig  das  Drei-,  Vierfache  ihres  früheren  Durchmessers 
erreicht,  andererseits  hat  sie  eine  vollkommen  sphä- 
rische Gestalt  angenommen,  gleichgültig  ob  sie  vor- 
her schon  rund  war,  oder  ob  sie  eine  Cylinder-,  Platten- 
oder Spindelform  hatte.  Man  nennt  sie  jetzt  »Körnchen- 
kugel « ' ,  und  versteht  also  unter  dieser  Bezeichnung  ein 
kugelförmiges  Aggregat  von  Fetttröpfchen,  welche  durch 
eine  eiweissartige  Zwischensubstanz  zusammengehalten         *•  Fettmetamorphose. 

wprflpn  Epithelium  des  Herzbeutels  bei 

weiuen.  Herzbeutelwassersucht.  «.  Zeilen, 

Eine  grössere  Menge   von  Körnchenkugeln  eiebt    """Y^'?  """'^  "o--™"'« 

t:,,  ..     .  1    .,  ,11.,,  °  Anordnung  zeigen.  Erstes 

einer  lussigkeit ,  welche  dieselben  suspendirt,  oder  Auftreten  der  Fetttröpfchen,  b. 
einem  Gewebe  welches  sie  in  seinen  Zwischenräumen  T^:^^:!^'rK":^:;^ 
eingelagert  enthält ,  ein  gelbweisses  bis  buttergelbes  kugein  im  zerfaii  zu  fettigem 
Ansehen.  So  erscheint  das  Colostrum,  d.  i.  die  Detritus. 
Milch,  welche  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Entbindung  aus  der  Brustdrüse 
entleert  wird ,  nicht  als  eine  weisse  ,  sondern  als  eine  gelbliche ,  klebrige  Flüssig- 
keit, welche  sich  bei  ruhigem  Stehen  bald  in  einen  durchsichtigen,  serösen  Theil 
und  eme  auf  der  Oberfläche  sich  ansammelnde  rahmartige  Masse  scheidet.  Die 
letztere  besteht  fast  nur  aus  Körnchenkugeln,  welche  hier  durch  eine  fettige  Ent- 
artung der  Drüsenepithelien  entstanden  sind  und  Colostrumkörperchen  genannt 
werden.  In  ähnlicher  Weise  verdanken,  um  vorerst  bei  physiologischen  Beispielen 
stehen  zu  bleiben,  die  Corpora  lutea  des  Eierstocka  ihren  Namen  einer  fettigen  Ent- 


aJJ  ^elcwSe  ^?  "^^^''''--'-'''-'ngBkugel«  entschieden  vorzuziehen. 
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artung  der  Zellen  der  Membrana  granulosa,  welche  bei  allen  entleerten  und  in  der 
Rilckbildung  begrilTeiion  Graafschen  Follikeln  gefunden  wird. 

§  30.  Den  letzten  Act  der  lettigen  Entartung  können  wir  füglich  als  »Ver-  ' 
niilchung«  bezeichnen.  Die  Körnchonkugeln  zerfallen,  indem  sich  die  eiweissartige 
Substanz ,  welche  sie  bis  dahin  verkittete  und  zusammenhielt ,  in  der  umgebenden, 
stets  alkalisch  reagirenden  Flüssigkeit  auflöst.  Ein  lebhaftes  Hin-  inid  Ilerzittern 
der  Fetttröpfchen  {.Brown  sdxe  Moleciilarbeweguug)  kündigt  den  bevorstehenden  Zer- 
fall an,  dann  entfernen  sich  —  wie  man  dies  und  den  ganzen  Ablauf  der  Erscheinun- 
gen namentlich  gut  an  den  Zellen  des  Krebssaftes  sieht  —  die  je  äussersten  Tröpf- 
chen von  der  Peripherie  der  Zelle  und  vertheilen  sich  gleichmässig  in  der  Flüssigkeit 
umher,  während  das  Conglomerat  kleiner  und  kleiner  wird ,  um  endlich  ohne  jeden 
Rückstand  zu  verschwinden.  Die  emulsive  Flüssigkeit,  in  welcher  jetzt  die  Fett- 
tröpfchen suspeudirt  sind,  der  fettige  Detritus,  hat  sein  physiologisches  Vorbild 
in  dem  Secret  der  Brustdrüsen  ;  die  gleichmässigere  Vertheilung  der  lichtbrechenden 
Körper  bed^ingt  eine  mehr  ins  Weisse  ziehende  oder  selbst  ganz  weisse  Färbung,  wie 
wir  sie  auch  an  den  künstlich  bereiteten  Emulsionen  kennen. 

§  31.  Wenn  mau  Milch  in  die  Bauchhöhle  eines  Kaninchens  einspritzt,  so  ver- 
schwindet dieselbe  nach  kurzer  Zeit;  noch  schneller  erfolgt  die  Resorption  aus  dem 
Unterhautzellgewebe.  Die  Milch  und  wie  sie  jeder  fettige  Detritus  sind  resorptions- 
fähige Substanzen  und  werden  auch  regelmässig  resorbirt,  wenn  nicht  besondere  Um- 
stände der  Aufsaugung  im  Wege  stehen.  In  letzterer  Hinsicht  verdient  vor  Allem  der 
Fall  erwähnt  zu  werden ,  wo  die  Froducte  der  fettigen  Entartung  in  einer  Höhle  ein- 
geschlossen sind ,  deren  Wandungen  sich  in  einem  entzündlich  gereizten  und  daher 
eher  zur  Production  als  zur  Resorption  geneigten  Zustande  befinden.  Eine  weitere 
Reihe  von  Umwandlungen  steht  ihnen  dann  bevor.  Die  Fette  werden  zum  Theil  ver- 
seift, zum  Theil  scheiden  sie  sich  in  festen  Formen  aus ,  welche  wir  schon  bei  der 
Necrose  kennen  gelernt  haben.  Endlich  erfolgt  ein  reichlicher  Absatz  von  Cliolesterin- 
krystallen,  wodurch  die  schmutzigweisse ,  je  nach  dem  Flüssigkeitsgehalte  breiartige 
oder  bröcklige  Masse  ein  eigenthümliches ,  glitzerndes  Ansehen  gewinnt.  (Atlierom- 
brei,  Grützbrei.) 

Das  Cholesterin,  dem  wir  hier  zum  ersten  Male  begegnen  und  noch  öfter  be- 
gegnen werden,  ist  trotz  vielfältiger  Untersuchungen  immer  noch  ein  höchst  fragwür- 
diger Körper.  Da  es  im  Gehirn  und  Rückenmark 
unter  ganz  normalen  Verhältnissen  in  ganz  enormer 
Quantität  (40  pro  mille)  gefunden  wird,  so  darf  es 
nicht  ohne  Weiteres  als  Excretstoff  angeselien  wer- 
den. Dass  es  einen  nie  fehlenden  Mischungsbestand- 
theil  der  Galle  ausmacht ,  erklärt  sich  daraus,  dass 
gerade  die  Galle  eine  von  den  wenigen  Flüssig- 
keiten ist,  welche  es  gelöst  enthalten  können.  Diese 
Schwerlöslichkeit  in  den  thierischen  Säften  ist  eine 
der  hervorragendsten  Eigenschaften  des  Choleste- 
rins und  bewirkt,  dass  wir  ihm  so  oft  in  fester  Form 
begegnen. 

Die  reguläre  Krystallform  des  Cliolesterins  ist  eine  rhombische  Tafel  ,  deren 
Winkel  constant  =  TB^SO'  und  100"30'  sind.    Diese  Tafeln  liegen  gern  in  Haufen 


Fig.  ü. 
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beisammen,  mit  ihren  langen  Seiten  parallel,  ohne  sich  zu  decken.  Die  interessanten 
Varietäten  ihrer  Form  sind  von  Virchoic  einer  erseliöpfcnden  Analyse  unterworfen, 
doch  uilissen  wir  in  dieser  Beziehung  theils  auf  die  beigegebene  Abbildung,  theils  auf 
die  Uriginahibhandlung  [Virchow,  Archiv  XII.  lül)  verweisen.  Zur  sicheren  Unter- 
scheidung des  Cholesterins  von  ähnlich  krystallisirenden  Substanzen  ist  es  zweck- 
mässig, mikrochemische  Reactionen  zu  Hülfe  zu  nehmen.  Diese  sind  für  das  Cho- 
lesterin selir  charakteristische.  Ein  Tropfen  concentrirter  Schwefelsäure ,  den  man 
langsam  zum  Präparate  hinzufliessen  lässt,  bewirkt,  dass  die  Cholesterintafeln  »vom 
Rande  iier  einschmelzen  und  ein  fettiges  Ansehen  annehmen.  Nach  einiger  Zeit  wird 
die  Tafel  beweglich,  membranös,  klappt  sich  zuweilen  um,  andere  Male  zieht  sie  sich 
zusammen  ,  und  allmählich ,  indem  sich  die  Masse  peripherisch  immer  mehr  verklei- 
nert, sieht  man  vor  seinen  Augen  einen  dunkelbraunroth  gefärbten  Tropfen  entstehen« 
[Virckow,  Würzburger  Verhandlungen  1850.  Bd.  I.  S.  314).  Gleichzeitige  Einwir- 
kung von  Schwefelsäure  und  Jod  bewirkt  im  Zustande  der  beginnenden  Zersetzung 
des  Cholesterins  eine  schön  blaue  Farbe. 

Was  nun  speciell  das  Vorkommen  des  Chole- 
sterins im  Atherombrei  anbelangt,  so  entspricht  die 
Annahme,  dass  dasselbe  von  den  öligen  und  seifen- 
artigen Bestandtheilen  des  Detritus  zuerst  aufge- 
nommen und  bei  deren  Zersetzung  wieder  fallen 
gelassen  werde,  ohne  Zweifel  am  meisten  den  sonst 
bekannten  Eigenschaften  dieses  Körpers  :  indessen 
müssen  hierüber  weitere  Untersuchungen  die  Ent- 
, Scheidung  bringen.  ^ 


Fig.  6.    Fettig  degenerirte  Bindegeweba- 
zellen  der  innersten  Gefässhaut.  'laoo- 


§  32.  Wir  haben  bisher  die  Fettmetamorphose  an  den  mehr 
isolirten  Zellen  verfolgt.  Es  liegt  uns  noch  ob ,  zu  zeigen ,  wie 
bei  den  verschiedenen  Abwandlungen,  welche  die  Gestalt  des 
Zellenprotoplasmas  erfährt,  auch  eine  verschiedene  Erscheinung 
des  Processes  bedingt  wird.  Es  sind  dies  natürlich  Unterschiede 
ganz  formeller  äusserlicher  Art.  So  dürfen  wir  bei  Zellen, 
welche  die  Form  eines  langstrahligen  Sternes  haben  und  sich  da- 
durch gar  weit  von  der  primitiven  Kugelform  entfernen ,  nicht 
erwarten,  dass  das  Fettkörnchenaggregat  eine  vollkommene 
Kugel  sein  werde.  Die  degenerirten  Bindegewebskörperchen  der 
innersten  Gefässhaut  (Fig.  6)  mögen  als  Beispiel  dienen ,  wie  die 
Fettkörnchenaggregate  auch  polygonale  Gestalten  zeigen  können. 
In  ähnlicher  Weise  behalten  auch  die  glatten  Muskelfasern  als 
Fettkörnchenaggi-egate  ihre  ursprüngliche  Spindelform  bei. 

Das  Protoplasma  der  quergestreiften  Muskelfaser  hat  eine 
äusserst  complicirte  Gestalt ,  welche  sich  auch  bei  der  fettigen 
Entartung  derselben  geltend   macht.     Die  doppeltbrechenden 
Fleischtheilchen  (Sarcous  Clements,  Bmvman)  ,  welche  wir  als  Einlagerungen  in  das 
Protoplasma  betrachten ,  bilden  in  der  Längsordnung  die  varicösen  Fibrillen  der 
Autoren,  und  diese  liegen  in  dem  Primitivbüitdel  so  neben  einander,  dass  die  Kuoten- 
puncte  emerseits  und  die  eingeschnürten  Stellen  andererseits  in  einer  Ebene  stehen 
Denken  wir  uns  den  Raum,  welcher  bei  dieser  Anordnung  der  Fleischtheilclien  übrig 

2* 


Fig.  7.  Die  fettige  De- 
generation quergestrei  f- 
ter  Muskelfasern.  'Udo. 
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bleibt,  durch  das  zäliflüssige  Protoplasma  angeftfllt,  so  resultirt  als  Form  des  letz- 
teren ein  System  varicüser  Fäden  mit  ausgeschweiften  liändern ,  welche  mit  ihren 
dicken  Stellen  in  denjenigen  Ebenen  zusammenstossen ,  wo  die  Fibrillen  am  dünnsten 
sind.  Zu  grösseren  Anhäulungen  kommt  es  nur  in  der  unmittelbaren  Nähe  der 
Kerne ,  welche  da ,  wo  sie  eingelagert  sind ,  die  Fibrillen  auseinander  drängen  und 
dadurch  einen  spindelförmigen  Zwischenraum  bilden.  Diese  kleinen  kegelförmigen 
Ansätze  an  die  Kerne  sind  es ,  in  welchen  die  ersten  Fetttröpfchen  erscheinen. 
Dann  sieht  man  sie  in  ganz  feinen  und  zierlichen  Reihen ,  perlschnurförmig ,  hinter 
einander  gelagert,  in  der  Längsaxe  des  Primitivbiindels  und  genau  den  knotigen  Fä- 
den des  interfibrillären  Protoplasmas  entsprechend  auftreten.  Die  Querstreifung, 
welche  ja  auch  nur  auf  der  regelmässigen  Anordnung  stärker  lichtbrechender  Körper 
beruht,  muss  natürlich  in  gleichem  Maasse  undeutlich  werden,  als  die  viel  stärker 
lichtbrechenden  Fettkörnchen  überhand  nehmen  und  dem  Liehteffect  der  Disdiaklasten- 
gruppeu '  Eintrag  thun.  In  sehr  vorgeschrittenen  Fällen  der  Erkrankung  sehen  wir 
Nichts,  als  den  fettigen  Detritus ,  welcher  hier  wie  eine  Flüssigkeit  in  den  Sarkolem- 
schlauch  gefasst  ist  (Fig.  7). 

§  33.  Der  chemisch-physikalische  Vorgang,  welcher  der  fettigen  De- 
generation der  Zellen  zu  Grunde  liegt,  ist  zwar  noch  nicht  mit  genügender  Klarheit 
erkannt.  Indessen  dürfen  wir  die  Annahme  von  uns  weisen ,  als  ob  die  Fetttropfen 
durch  Intussusception  in  das  Innere  der  Zellen  gelangen ;  dagegen  spricht  die  That- 
sache ,  dass  Muskelfleisch ,  in  welchem  ein  mittlerer  Grad  der  fettigen  Degeneration 
erkannt  wird ,  dessenungeachtet  keinen  höheren  Procentgehalt  an  Fett  darbietet,  als 
normales.  Es  bleibt  nur  die  Möglichkeit,  dass  ,die  Fetttropfen  im  Innern  der  Zelle 
entstehen.  Ob  sie  aber  als  das  Ergebniss  eines  gestörten  Stoffwechsels  der  Zelle  ' 
oder  als  Zersetzungsproducte  der  Zelleusubstanz  anzusehen  sind  ?  Am  meisten  dürfte 
sich  die  Ansicht  empfehlen ,  dass  wir  es  mit  Erscheinungen  zu  thun  haben ,  den- 
jenigen entgegengesetzt,  welche  die  Zellenbildung  begleiten.  Wie  wir  aus  der 
Zusammensetzung  des  Dotters  wissen ,  besteht  das  Bildungsmaterial  der  Zellen  aus 
Eiweisskörpern,  welche  reichlich  mit  Fett  gemischt  sind.  Wir  wissen  ferner  aus  der 
chemischen  Analyse  der  Muskelfasern,  dass  dieselben  eine  nicht  unbedeutende  Masse 
unsichtbaren  Fettes  enthalten,  so  dass  wir  Grund  haben,  eine  amalgamartige 
Verbindung  von  Fett  und  Eiweisskörpern  in  den  Zellen  anzunehmen.  Die  fettige 
Degeneration  ist  eine  »Wiederscheidung«  dieses  Amalgams ,  bei  welcher  das  Fett  frei 
wird  und  in  grösseren  Tröpfchen  im  Protoplasma  erscheint.  Dass  hierbei  eine  nam- 
hafte Vergrösserung  der  Zelle  eintritt ,  erklärt  sich  daraus ,  dass  dieselben  Quanta 
Fett  undEiweiss,  um  noch  neben  einander  existiren  zu  können,  einen  grösseren  Raum 
in  Anspruch  nehmen,  als  in  ihrer  früheren  innigen  Durchdringung. 

§  34.  Die  mikroskopischen  Vorgänge ,  welche  an  dem  pferipherischeu  Theile 
eines  durchschnittenen  Nerven  eintreten  (Fig.  S),  könnten  als  eine  ausgezeiclinete 
Bestätigung  der  eben  vorgetragenen  Ansicht  über  fettige  Degeneration  angesehen 
werden,  wenn  es  sich  herausstellte,  dass  die  in  §  16  geschilderte  Gerinnung  des 
Nervenmarkes  als  die  beginnende  Sciieiduug  eines  Amalgams  oiweissartiger  und  fett- 
artiger Körper  aufzufassen  sei.    Denn  nach  der  übereinstimmenden  Schilderung  aller 


I )  Distliaklastengnippen  (Brücke)  =  Saroons  element  =  Pleischtheilrhen. 
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-Vutoren  welche  sich  mit  diesem  Gegenstande  beschäftigt  haben  ,  sind  die  weiteren 
Verändenmgen  mir  eine  Fortsetzung,  so  zu  sagen  weitere  Ausfllhrung  jener  noch 
rätrselhaften  Erscheinung.  Die  grossen,  dunkelcontourirten  Myolintropfen  zerfallen 
in  Zeit  von  '^-4  Wochen  zu  kleineren  und  immer  kleineren  Tröpfchen,  welche  sich 
durch  ihr  mikroskopisches  und  mikrochemisches  Verhalten  nicht  mehr  von  Fett- 
tröpfchen unterscheiden  lassen.  Neben  ihnen  tauchen  noch  sehr  kleine,  blassere 
Proteinmolecille  auf :  es  entsteht  ein  fettig-körniger  Detri- 
tus, welcher  eine  Zeit  lang  in  den  Neurolemma-Schläuchen 
aufbewahrt  wird  ,  dann  aber  auf  dem  Wege  der  Resorption 
verschwindet.  Der  Axencylinder  erhält  sich  in  der  zer- 
fallenden Markscheide  bis  zum  4ten  Tage  völlig  intakt. 
Dann  treten  Continuitätstrennungen  ein ,  welche  durch  ge- 
wisse Metamorphosen  an  den  Kernen  der  Schwann'schen 
Scheide  mechanisch  vermittelt  werden  [Ranvier).  Diese 
Kerne  nämlich  haben  sich  inzwischen  stark  vergrössert  und 
feinkörniges  Protoplasma  um  sich  angesammelt ;  Vorgänge, 
welche  schon  mit  der  kommenden  Regeneration  des  Nerven 
zu  thun  haben,  vorläufig  aber  dazu  beitragen,  das  alte 
Nervenmark  und  den  alten  Axencylinder  zu  zerklüften  und 
zur  Resorption  zu  bringen.  Führt  im  weiteren  Verlaufe 
die  Regeneration  zu  einer  Wiedervereinigung  des  centralen 
und  peripherischen  Endes,  so  entstehen  neue  Axencylinder 
durch  Auswachsen  der  alten  Axencylinder  des  centralen 
Stumpfes  und  es  folgt  eine  neue  Markansammlung  um  diese. 
Die  Schwann'sche  Scheide  füllt  sich  wieder.  Andernfalls 
faltet  sich  das  leere  Neurolemma  der  Länge  nach  ein  und 
zeigt  nur  noch  von  Strecke  zu  Strecke  ein  längliches  Fett- 
körnchenaggregat, innerhalb  dessen  man  durch  Karminfärbung  einen  Kern  deutlich 
machen  kann. 


Fig.  8.  Die  fettige  Degeneration 
der  doppeU  contourirten  Ner- 
venfasern, wie  sich  dieselbe  an 
dem  peripherischen  Stück  eines 
durchschnittenenCerebrospinal- 
nerven  darstellt,  a.  nach  Verlauf 
V.  'Ii Woche,  b.  v.  2Wochen.  c. 
V.  4Wochen.  d.  v.2Mon.  'jsoo. 


§  35.  Als  eine  Varietät  der  fettigen  Entartung  können  wir  füglich  die  fettig- 
körnige Metamorphose  oder  die  » Verkäs ung«  der  Zellen  aufstellen.  Die  letztere, 
von  Virchmv  gewählte  Bezeichnung  entspricht  einer  nahe  liegenden  Vergleichung  der 
gelbweissen,  dichten,  homogenen,  mürben  oder  schmierigen  Masse,  welche  das  End- 
product  dieser  Metamorphose  ist,  mit  gewissen  Käsesorten. 

Früher  glaubte  man ,  dass  nur  die  Tuberkelkrankheit  zur  Bildung  der  besagten 
Substanz  Veranlassung  geben  könne,  man  hielt  dieselbe  für  eine  directe  Ausscheidung 
des  pathischen  Stoffes  aus  dem  kranken  Blute  und  nannte  sie  daher  den  »rohen  oder 
cruden  Tuberkel«,  Der  Ausdruck  Tuberculisation  war  ungefähr  gleichbedeutend  mit 
dem,  was  wir  jetzt  Verkäsung  nennen.  Reinhard,  der  zuerst  den  Glauben  au  die 
Specificität  jener  Ablagerung  erschütterte  ,  verfuhr  ebenfalls  zu  einseitig ,  als  er  die- 
selbe lediglich  für  eingedickten  Eiter  erklärte.  Erst  Virchoic  war  es  vorbehalten,  die 
Angelegenheit  in  das  rechte  Licht  zu  stellen ,  indem  er  die  »käsige  Necrose«  als  einen 
ziemlich  verbreiteten  Rückbildungsmodus  zellcnreicher  Gewebe  beschrieb. 


§  36.  Wie  man  sich  aus  der  Darstellung  der  Fettmotamorphose  erinnern  wird, 
ist  für  das  Zustandekommen  des  eigentlichen  Zerfalls  der  Zellen  eine  gewisse  Quantität 
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Flüssigkeit  erforderlich,  um  jene  eiweissartige  Substanz  aufzulösen,  welche  die  Fott- 
tröpfchen  der  Körnchenkugel  verbindet.  Fehlt  es  an  dieser  Flüssigkeit,  was  nament-  ■ 
lieh  dann  der  Fall  ist ,  wenn  grosse  Massen  neugebildeter  Zellen  von  nur  wenigen  ' 
oder  gar  keinen  blutführenden  Gefässen  durchzogen  wird,  so  erfährt  der  Vorgang  der 
Fettmetamorphose  eine  Modification ,  welche  derjenigen  analog  ist,  die  wir  in  dem 
Verhältniss  der  Gangraena  sicca  zur  Gangraena  humida  schon  kennen  gelernt  haben. 
Die  Zellen  trocknen  ein,  sie  schrumpfen  zu  relativ  kleinen,  unförmliclien,  meist  ecki- 
gen Gebilden  zusammen,  in  welchen  wir  ausser  den  bereits  vorhandenen  Fetttröpfchen 
eine  grössere  Anzahl  von  Körnchen  unterscheiden ,  sogenannte  Proteinmolekel.  Je 
grösser  der  Wasserverlust  ist ,  desto  mehr  sintert  das  Ganze  zu  einer  dichten ,  gelb- 
weissen  Masse  zusammen ,  in  welcher  man  noch  nach  Jahren  die  Zellenüberreste 
nachweisen  kann.    Freilich  gelingt  es  nur  unvollkommen,  durch  Wasserzusatz  die 
alte  Form  der  eingetrockneten  Zelle  wieder  herzustellen ;  gewöhnlich  sieht  man,  dass 
die  Molekelhaufen  in  dem  zugefügten  Wasser  alsbald  zerfallen  und  einen  gewissen 
emulsionsartigen  Detritus  bilden.    Dies  ist  auch  ihr  Verhalten,  wenn  im  Organismus 
selbst  eine  nachträgliche  Durchfeuchtung  und  Wiedererweichung  der  käsigen  Sub- 
stanz einti'itt.    Wir  werden  diesen  Vorgang  als  ein  verderbliches  Phänomen  in  der 
Geschichte  der  Tuberculose  kennen  lernen  und  dabei  die  Beobachtung  machen ,  dass 
die  Erweichung  vorzugsweise  au  solchem  käsigen  Material  eintritt,  welches  an  der 
inneren  Aussenfläche  des  Körpers,  sei  es  imRespirations-,  sei  es  im  Digestionstractus, 
frei  zu  Tage  tritt  und  daher  noch  andere  Bezugsquellen  des  Wassers  hat ,  als  um- 
spülende Ernährungsflüssigkeit.    In  solchen  Theilen,  welche  keine  freien,  mit  der 
Aussenwelt  communicirenden  Oberflächen  haben,  wie  in  denLymph-  und  Mesenterial- 
drüsen,  den  Knochen,  dem  Gehirn  und  Rückenmark,  erweichen  die  käsigen  Ablage- 
rungen seltener.    Umgekehrt  tiitt  namentlich  an  den  verkästen  Lymphdrüsen  nicht 
selten  eine  Zunahme  der  Consistenz ,  eine  wahre  Versteinerung  dadurch  ein ,  dass 
Kalksalze  im  Innern  derselben  deponirt  werden. 

§  37.  Fassen  wir  schliesslich  das  Vorkommen  und  die  Verbreitung  der  Fett- 
metamorphose ins  Auge.  Wir  haben  im  Laufe  der  Darstellung  schon  mehrfach  Ge- 
legenheit gehabt,  diesen  Punct  zu  berühren ,  es  handelt  sich  nur  noch  darum ,  eine 
Ueber sieht  zu  gewinnen. 

Zunächst  dürfen  wir  die  Fettmetamorphose  als  den  regulären  Weg  der  Rück- 
bildung für  manche  einem  rascheren  Wechsel  unterworfenen  Gewebe  ansehen.  Die 
Epithelialformation  tritt  hier  begreiflicherweise  in  den  Vordergrund.  Streicht  man 
mit  dem  Scalpell  über  die  Oberfläche  einer  serösen  Membran ,  nachdem  man  dieselbe 
zuvor  etwas  angefeuchtet  hat,  so  wird  man  in  der  abgestrichenen  Flüssigkeit  auch  bei 
ganz  normalen  Individuen  selten  eine  gewisse  Anzahl  fettig  degenerirter  Epithelzelleu 
vermissen.  Vor  anderen  Epithelien  fallen  der  physiologischen  Fettmetamorphose  vor 
Allem  das  Epithel  der  Milch-  und  Talgdrüsen ,  dann  aber  auch  dasjenige  der  Lunge 
und  bei  Hunden  und  Katzen  das  Nierenepithel  auheim.  Ob  es  richtig  ist ,  dass  die 
ausgelebten  farblosen  Blutkörperchen  durch  fettige  Entartung  ihren  schliesslichen 
Untergang  finden,  muss  vorläufig  noch  dahin  gestellt  bleiben  ;  sicher  ist,  dass  man  im 
Amphibienblut  immer  einige  Körnclienkugeln  antrifft .  welche  aber  freilich  auch  von 
dem  Epithel  der  Gefäss Wandungen  abstammen  könnten. 

An  die  bisher  erwähnten  Fälle  schliesst  sich  die  Fettmetamorphose  als  Theil- 
glied  der  Senescenz  unmittelbar  an.    Die  Abnahme  in  der  Energie  der  Ernährungs- 
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Vorgänge,  welche  das  Gr«isenalter  mit  sich  bringt,  macht  sich  im  Besondern  da 
geltend,  wo  schon  an  und  für  sich  der  Transport  des  Nahrnngsmaterials  complicirter 
und  —  wenn  dieser  Ausdruck  kein  Missverständniss  veranlasst  —  schwieriger  ist. 
Wir  meinen  hier  wieder  jene  grossen  Coutinuitäton  gefässlosen  Gewebes,  welche  uns 
in  den  knorpligen  Organen  und  in  den  durchsichtigen  Medien  des  Auges  entgegen- 
treten. Daher  findet  man  bei  Greisen  die  Zellen  der  Laryngeal-  und  Trachealknorpel 
so  oft  entartet  und  die  Knorpelhöhlen  mit  einem  oder  mehreren  Fetttropfen  erfüllt. 
Dahin  gehört  der  Arcus  senilis,  eine  Fettdegeneration  der  Horuliautkörperchen  längs 
der  Scleraliusertion,  und  das  Gerontoxon  lentis,  eine  lange  Zeit  stationäre,  dann  aber 
bis  zur  Bildung  des  grauen  Kernstaares  fortschreitende  Trübung  in  der  Gegend  der 
hinteren  Trennungszone  von  Kern  und  Corticalsubstanz  der  Krystall linse. 

Aber  nicht  bloss  die  gefässlosen ,  sondern  fast  alle  Gewebe  des  Körpers  ,  ja  die 
Gefässe  selbst  können  im  Greisenalter  und  in  analogen,  durch  auszehrende  Krank- 
heiten herbeigeflihrten  Schwächezuständen  der  Angriffspunkt  fettiger  Entartung  wer- 
den. Die  Herzmusculatur  steht  hier  in  erster  Linie.  Da  es  uns  aber  nicht  auf  eine 
erschöpfende,  sondern  nur  auf  eine  übersichtliche  Darstellung  ankommt,  so  eile  ich  zu 
der  letzten  und  wichtigsten ,  ausschliesslich  pathologischen  Kategorie  der  Fettmeta- 
morphose. Dieselbe  tritt  ein ,  wo  immer  ein  Missverhältniss  zwischen  den  Ernäh- 
nmgsmitteln  und  dem  zu  ernährenden  Parenchym  eintritt.  Ein  solches  Missverhältniss 
kann  sowohl  dadurch  entstehen,  dass  die  Ernährungsmittel  abnehmen  ,  als  dadurch, 
dass  das  zu  ernährende  Parenchym  zunimmt.  Wird  ein  kleines  Hirngefäss  durch 
Embolie  verstopft,  so  hört  zwar  die  Circulation  in  dem  Verbreitungsbezirke  desselben 
wegen  der  vielfachen  Anastomosen  mit  Nachbargefässen  nicht  völlig  auf,  aber  es  tritt 
doch  eine  so  bedeutende ,  bis  zur  vorübergehenden  Stagnation  und  Hämorrhagie 
gehende  Verlangsamung  derselben  ein,  dass  Ernährungsstörung  und  Fettmetamorphose 
die  Folgen  sind  (Gelbe  Erweichung) . 

Einen  nicht  minder  schädlichen  Einfluss  auf  die  Ernährung  der  Theile  hat  die 
Circulationsstörung ,  welche  im  Laufe  von  Entzündung  eintritt.  Auch  hier  sind  die 
Ernährungsmittel  insufficient.  Indessen  bietet  gerade  die  Entzündung  gewöhnlich 
eine  Combination  dieses  und  des  zweiterwähnten  Grundes  der  Ernährungsstörung, 
nämlich  die  Vergrösserung  des  zu  ernährenden  Parenchyms.  Schon  die  ödematöse 
Durchtränkung  des  letzteren  wirkt  in  diesem  Sinne  störend ;  vor  Allem  aber  ist  es 
die  massenhafte  Neubildung  von  Zellen,  welche  sowohl  hier,  als  bei  emer  gewissen 
Anzahl  von  Geschwülsten  (z.  B.  krebsigen  und  tuberculösen  Neubildungen)  die  re- 
gressive Metamorphose  veranlasst. 


b.    Die  schleimige  Enveichung . 

§  38.  Eine  weitere  Gruppe  von  Involutionszuständen  der  Gewebe  kann  unter 
dem  Begriff  der  s  c  h  1  e  i  m  i  g  e  n  E  r  w  e  i  c  h  u  n  g  zusammengefasst  werden  Wir  ver- 
stehen darimter  eine  allmähliche  Verflüssigung  der  Gewebe,  welche  dadurch  möglich 
wird,  dass  die  festen  Eiweisskörper  ,  welche  Zellen-  und  Intercellularsubstanz  bilden 
in  lösliche  Modifikationen  übergehen.  Unter  den  chemischen  Körpern,  welche  sich 
bei  diesem  Uebergange  bilden,  nimmt  der  Sch  1  ei m  deshalb  eine  bevorzugte  Stelle 
ein  weil  er  wegen  seines  raumforderndou  Quellnngsvermögeus  schon  dem  unbewafi- 
neten  Auge  auffällig  wird  und  dabei  verhältnissmässig  lange  unverändert  bleibt 


24 


I.  Rückbildung  und  Entartung  der  Gewebe. 


§  39.  Der  Cliemisraus  clor  schleimigen  Erweichung  darf  uns  hier  nur  vorüber- 
gehend beschäftigen.  Im  Ganzen  und  Grossen  basirt  derselbe  auf  jenen  proteus- 
artigen  Metamorphosen  ,  welche  die  stickstoffhaltigen ,  histogenen  Körper  im  Innern 
unseres  Organismus  erfahren ,  und  welche  uns  dieselben  als  ebenso  viele  Variationen 
eines  gewissen  zu  Grunde  liegenden,  aber  bisher  immer  vergeblich  gesuchten  Themas 
erscheinen  lassen. 

Aus  den  leichtlöslichen  Peptonen  und  Alkalialbuminaton  des  Magen-  und  Darm- 
inhaltes entsteht  im  Blute  zttnächst  das  Serumalbumin.  Dieses  durchdringt  mit  der 
Ernährungsflüssigkeit  alle  Parenchyme  und  dient  festwerdend  zum  Aufbau  der  Ge- 
webe. Am  wenigsten  verändert  erscheint  es  im  Protoplasma  der  Zellen ,  während 
das  Collagen  und  Chondrogen  der  Intercellularsubstanzen  in  ihrem  Verhalten  gegen 
Reagentien  nicht  ttnerheblich  von  den  Albuminaten  abweichen  und  deshalb  Albumi- 
noide  genannt  werden  können.  Die  Umwandlung  in  Mucin,  welche  das  Collagen  und 
Chondrogen  bei  der  schleimigen  Erweichung  erfahren,  bringt  diese  Körper  dem 
Eiweiss  wiederum  näher,  nur  dass  dem  Mucin  der  Schwefel  fehlt.  Sonst  spricht  sich 
sowohl  in  der  elementaren  Zusammensetzung,  als  in  seinem  Verhalten  gegen  Alkalien 
eine  unzweideutige  Analogie  mit  den  Albuminaten  aus.  Alle  natürlich  vorkommenden 
SchleimstofiFlösungen  reagiren  alkalisch  und  nur  durch  die  Verbindung  mit  freiem 
Alkali  ist  der  Schleimstoff  überhaupt  löslich.  Denn  wenn  man  eine  Schleimstoff- 
lösung mit  Essigsäure  behandelt,  so  wird  dieselbe  um  so  zäher,  je  mehr  Alkali  durch 
die  Essigsäure  gebunden  wird ,  bis  sich  endlich  das  Mucin  in  dicken  Flocken  aus- 
scheidet. Diese  letzte  Eigenschaft  ist  es  besonders ,  welche  den  Schleimstoff  den 
Albuminaten  nähert.  Auch  diese  nämlich  kommen  im  Organismus  nur  in  alkalischen 
Flüssigkeiten  vor ,  und  wir  wissen ,  dass  wenigstens  ein  Theil  derselben  durch  freies 
Alkali  in  Lösung  erhalten  wird.  Dieser  Theil ,  welcher  sich  fast  wie  ein  organisches 
Salz  ausnimmt ,  in  dem  der  Eiweisskörper  die  Säure  vertritt  (Acidalbumin ,  Panum) 
wird  ebendeshalb  als  Alkali  —  oder  Natronalbuminat  bezeichnet.  Das  Natron- 
albuminat  unterscheidet  sich  von  dem  gewöhnlichen  Eiweiss  durch  seine  Löslichkeit 
im  Wasser ,  so  dass  seinerseits  der  endlichen  Resorption  der  Erweichungsflüssigkeit 
kein  Hinderniss  bereitet  wird. 

§40.  Gehen  wir  zur  Morphologie  der  schleimigen  Erweichung  über ,  so 
finden  wir  hier  zwei  Fragen  zu  beantworten :  V^ie  stellt  sich  die  Auflösung  der  alten 
Formen  der  Gewebe  dar?  und  welche  neuen  Formen  werden  etwa  durch  die  Meta- 
morphose geschaffen?  Anlangend  die  erste  dieser  beiden  Fragen ,  so  giebt  uns  die 
Geschichte  der  Schleimbereitung  auf  Schleimhäuten,  sowie  die  der  Knorpel-  und 
Knochenerweichung  eine  gewisse,  wenn  auch  nur  dürftige  Auskunft. 

Dass  der  Schleim,  welcher  die  Oberfläche  unserer  Schleimhaut  überzieht,  an  Ort 
und  Stelle  und  zwar  von  Epithelzellen  erzeugt  wird,  steht  fest.  Setzt  man  zu  den 
abgeschabten  Epithelzellen  des  Darms  oder  der  Luftröhre  Wasser  in  hinreichender 
Menge,  so  entstehen  unter  dem  Auge  des  Mikroskopikers  im  Innern  der  Zelle  grosse, 
durchsichtige  Schleimkjigeln ,  welche  das  übrige  Parenchym  der  Zelle  sammt  dem 
Kern  zur  Seite  drängen  und  als  Anhängsel  erscheinen  lassen ,  endlich  aber  austreten 
und  den  Zellenleib  in  einem  sehr  verstümmelten  Zustande  zurücklassen.  Durch 
diesen  einfachen  Versiich  ist  die  Anwesenheit  des  Schleimes  in  den  Epithelien  be- 
wiesen. Wir  fühlen  uns  versucht,  die  Schleimbildung  im  Zellenprotoplasma  mit  der 
Verhornung  der  Epidermiszellen  gleichzusetzen,  wozu  die  chemische  Aehnlichkeit  des 
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Mucins  und  Keratins  noch  besonders  einladet.  Dann  wäre  freilich  die  Schleimbi Idung 
zugleich  als  eine  Schleimumwandlung  aufzufassen  und  mit  Frcrichs,  Donders,  O.  Weber 
anzunehmen  dass  eine  gewisse  Menge  abgehenden  Schleims  eine  gewisse  Menge  abge- 
stossener  Epithelialzellen  repräsentire,  mithin  die  Epithelzellen  bei  der  Schleimberei- 
tung  abo-estossen  würden.  Mit  dieser  Consequenz  kann  ich  mich  nicht  ohne  Weiteres 
einverstanden  erklären.  Ich  bin  vielmehr  überzeugt,  dass  für  gewöhnlich  der  Schleim 
von  den  Zellen  nur  ausgestossen  wird,  und  dass  ein  gänzliches  Aufgehen  der  Zellen 
in  Schleim  nur  ausnahmsweise  stattfindet  (z.  B.  bei  schleimigen  Katarrhen). 

§  41.  Was  die  sichtbaren  Vorgänge  bei  der  schleimigen  Erweichung  der  Knorpel- 
grundsubstanz anlangt ,  so  giebt  es  einen  Ort ,  wo  wir  dieselben  ebenfalls  im  physio- 
logischen Paradigma  studiren  kön- 
nen, ich  meine  die  Symphysen-  und 
Zwischenwirbelknorpel.  Mit  Recht 
hat  Luschka  die  Altersveränderungen 
der  letztgenannten  Organe  als  un- 
vollständige Ausbildung  einer  Ge- 
lenkhöhle charakterisirt.  Das  Mittel 
zu  dieser  Höhlenbildung  wird  eine 
langsani  fortschreitende  Erweichung 
der  knorpeligen  Ueberzüge  an  den 
einander  zugewandten  Flächen  be- 
nachbarter Wirbelkörper.  Das  ana- 
tomische Bild,  aber,  welches  wir  bei 
dieser  und  bei  jeder  Knorpelerwei- 
chung finden ,  ist  höchst  charakte- 
ristisch (Fig.  9).  Die  homogene 
Grundsubstanz  zeigt  senkrecht  gegen 
die  freie  Oberfläche  gestellte  Schat- 
tenstreifen, die  sich  weiterhin  als 
erste  Andeutung  einer  faserigen  Zer- 
klüftung darstellen.  Zunächst  der  Oberfläche  erfolgt  dann  die  wirkliche  Auffaserung, 
indem  die  einzelnen  Fibrillen  aus  einander  weichen  und  in  der  Gelenkflüssigkeit 
flottiren ;  ihre  freien  Enden  verjüngen  sich  schnell  und  hören  mit  einer  undeutlichen 
Spitze  auf.  Hier  ist  der  Ort,  wo  die  Intercellularsubstanz  im  Wege  schleimiger  Meta- 
morphose aufgelöst  und  eingeschmolzen  wird.  Der  begleitende  Process  in  den  Knorpel- 
zellen hat  nicht  den  Charakter  einer  regressiven ,  sondern  einer  progressiven  Ver- 
änderung ,  indem  eine  fortschreitende  Zellenbildung  durch  Theilung  den  Erfolg  hat, 
dass  an  Stelle  einer  einzelnen ,  oberflächlich  gelegenen  Knorpelzelle  Gruppen  von 
2 — 20  Stück  gefunden  werden.  Diese  Zellennester ,  von  einer  Kapsel  und  einem 
Rest  der  Intercellularsubstanij  umgeben ,  gelangen  in  die  Erweichungsflüssigkeit ,  wo 
sie  der  colloiden  Entartung  anheimfallen.  * 


Fig.  9.  Knorpelerweichung.  Senkrechter  Durchschnitt 
eines  Gelenkknorpels  bei  Malum  senile  articulorum.  1)300. 


1)  Ich  kann  der  Ansicht /ßiiifcer'«  nicht  beipflichten,  dass  die  zahlreichen,  weissen  Klümpchcn, 
welche  man  bei  der  Betrachtung  mit  blossem  Auge  in  der  Zwischeuwirbelgallerte  wahrnimmt,  go- 
wucherte  Chordazelleu  seien,  sondern  halte  sie,  auf  die  Analogie  mit  der  pathologischen  Knorpel- 
erweichung gestützt,  für  solche  durch  Erweichung  der  Grundsubstanz  befreite,  dann  aber  coUoid 
entartete  Knorpclzellennester. 
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Bo,  der  Erweichung  dos  Knochengewebes  wird  eine  besondere  Complication 
dadurcli  emgetuhrt,  dass  die  Grundsubstanz  desselben  mit  Kalksalzen  imprägnirt  ist 
welche  zuvor  aufgelöst  und  entfernt  sein  müssen,  ehe  die  Verflüssigung  der  Grund- 
substanz eintreten  kann.  Nun  zeigt  es  sich  aber,  dass  in  sehr  vielen  Fällen  von 
Knochenresorption  diese  beiden  Momente,  nämlich  Entkalkung  und  Verflüssigung  der 
Grundsubstanz,  zeitlich  so  dicht  zusammenfallen ,  dass  das  Knochengewebe  am  Re- 
sorptionsrande mit  einer  vollkommen  scharfen,  dabei  eigenthümlich  ausgezackten 
Linie  gegen  das  angrenzende  Gewebe  abschliesst  und  von  einer  besonderen  Art  der 
Auflosung  der  Grundsubstanz  Nichts  zu  sehen  ist.  Nur  in  einem  Falle,  nämlich  bei 
der  von  Alters  her  als  Knochenerweichung  (Osteomalacie)  bezeichneten  Knochen- 
atrophie ist  die  Auflösung-  der  Kalksalze  durch  ein  längeres  Zeitintervall  von  der 


i 

Fig.  10.    Knochenerweichung.    Knochensplitter  aus  der  .spongiösen  Substanz  einer 
usteomalacischen  Rippe,    a.  Normales  Knochengewebe,    b.  Entkalktes  Knochen- 
gewebe,   c.  Haversische  C'anälchen.    d.  Markräume,    d*.  Ein  mit  rothcm  Mark  ge- 
füllter Markraum.    Die  Lumina  der  Capillargefässe  klaffen.  'I300. 

Verflüssigung  des  Knochenknorpels  getrennt.  Wir  können  daher  an  jedem  Bälkchen 
der  spongiösen  Substanz  oder  der  spongiös  gewordenen  compacten  Substanz  eines 
osteomalacischen  Knochens  die  Beobachtung  machen,  dass  ein  breiter  Saum  kalklosen 
Knochenknorpels  existirt,  welcher  das  noch  unveränderte  Knochengewebe  von  allen 
Seiten  einfasst  (Fig.  10).  Der  Knochenknorpel,  jetzt  das  unmittelbare  Object  der 
Erweichung,  zeigt  eine  den  Lamellen  entsprechende  Streifung ;  und  diese  Streifuug 
dürfen  wir  als  Analogon  jener  parallelen  Schattenstriche  in  der  erweichenden  Knorpel- 
grundsubstanz  ansehen.  Dass  dieselbe  auch  hier  die  Andeutung  von  Fibrillen  ent- 
hält, ergiebt  sich  mit  Evidenz  in  den  Fällen ,  wo  das  Knochengewebe  durch  Druck 


Ii  Die  sogenannten  Howship' sehen  Lacunen  [Fig.  10)  werden  dadurch  hervorgebracht,  dass 
die  Entkalkung  des  Knochengewebes  in  gewissen  Richtungen  rascher  fortschreitet  als  in  anderen. 
Ks  scheint,  dass  die  Richtung,  in  welcher  die  Strahlen  der  Knochenkörperchen  zu  der  Fläche  stehen, 
von  welcher  her  die  Resolution  stattllndet,  einen  bestimmenden  Einfluss  hierbei  ausübt.  (Vergl. 
Knochenkrankheiten,  Osteomalacie.) 


2.  Involutionszustande. 
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benachb»,te,-.  sich  v.rg,ös,e,-„ae,.  Geschwülste  vo>-  allen  a»^rt»ric„^ 
«troDhisch  wird  imd  schwindet.    Untersucht  man  den  Knochen  in  der  Nähe  emes 
Sc  R  sl  ptionsrandes,  indem  man  das  Perlost  entfernt  ™<'/-"  .«^n  br inri 
der  Lpacten  Substanz  mit  der  Pineette  wegbrieht  und  „nter       f  ^^'^te 
so  kann  man  sich  auf  das  Unzweideutigste  tlberzengen-,  dass  hier  das  entkalkte 
Knochengrwebe  in  fibrilUUes  Bindegewebe  übergeht  (Fig.  11).   An  emem  exqmsiten 


Fig  11     Bindegewebsmetamorpliose  der  Knochen.  Ein  Splitter  von  dem  durch 
ein  andrängendes  Aneury,sma  aortae  atrophirenden  Brustbein,    a.  Normales 
Knochengewebe,   b.  Entkalktes  und  in  übrillärem  Zerfall  begriflfenes 
Knochengewebe.  'Jaoo. 

Präparate  der  pathologisch  anatomischen  Sammlung  zu  Glessen  habe  ich  mich  über- 
zeugt, dass  die  gleiche  Metamorphose  das  Mittel  ist,  durch  welches  sich  um  osteoma- 
lacische  Heerde  im  Innern  der  Knochen  wirklich  bindegewebige  Membranen  bilden, 
innerhalb  deren  sich  das  zu  einer  rothen  Pulpa  entartete  Markgewebe  allmählich  in  eine 
dünne,  seröse,  farblose  Flüssigkeit  umwandelt  (cystoide  Entartung  des  Knochensystems) . 

§  42.  Was  wir  im  Vorstehenden  aus  den  anatomischen  Krankheitsbildern  der 
Knorpel-  und  Knochenatrophie  extrahirt  haben  ,  enthält  das  Wenige ,  was  von  sicht- 
baren Vorgängen  bei  der  Erweichung  der  Intercellularsubstanz  überhaupt  bekannt  ist. 
In  den  meisten  Fällen  wird  es  sich  um  eine  einfache  Aufquellung  mit  Verwischung 
der  alten  Formen  handeln.  Ungleich  reicher  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  neuen 
Formen ,  welche  namentlich  durch  das  Auftreten  des  Schleimstofifs  in  Organen  und 
Geweben  veranlasst  werden. 

Der  Schleimstoff  ist  ein  ausserordentlich  quellungsfähiger  Körper ;  die  gering- 
sten Quantitäten  desselben  sind  im  Stande ,  verhältnissmässig  grosse  Mengen  Wasser 
zu  sättigen.  Solche  Saturationen  zeigen  in  Beziehung  auf  die  Consistenz  alle  Ueber- 
gänge  von  einer  zähen  Gallerte  zu  einer  klebrigen ,  stark  fadenziehenden  Synovia. 
Ob  wir  ein  Recht  haben,  dieselben  als  Lösungen  zu  bezeichnen,  ist  noch  nicht  ent- 
schieden; von  einigen  Autoren  nämlich  wird  die  Löslichkeit  des  Schleirastoffs  im 
physikalischen  Sinne  überhaupt  in  Abrede  gestellt.  Soviel  ist  sicher ,  dass  er  zu 
GmÄam's  CoUoidsubstanzen  gehört',  und  dass  er  unter  diesen  obenan  steht.  Der 
Schleimstoff  hat  so  gut  wie  gar  kein  Diffusionsvermögen ,  und  diese  Eigenschaft  ist 


1)  Aniialeii  der  Chemie  und  Pliarinacie,  Bd.  121.  S.  1,  macht  Graham  darauf  aufmerksam,  dass 
mau  hinsichtlich  des  Diffusionsvermögens  zwischen  CoUoid-  und  Krystalloid-Substanzen  unterschei- 
den müsse.  Die  Krystalloid-Substanzen  diffundiren  schnell  und  leicht,  die  Oolloidsubstanzen  wenig 
oder  gar  nicht.   Gummi,  Stärkemehl,  Dextrin,  Schleim,  Eiweiss  und  Leimstofife  gehören  hierher. 
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für  sein  Vorkommen  im  Organismus  überhaupt  und  bei  der  Erweichung  insbesondere 
von  der  grössten  Bedeutung.  Niemals  wird  —  so  können  wir  im  Hinblick  auf  seine  ■ 
colloide  Natur  behaupten  —  Schleimstolf  als  solcher  aus  den  Blutgefässen  in  die  Ge-  ■ 
webe  oder  aus  den  Geweben  in  das  Blut  gelangen  können.  Die  homogene  Capillar- 
haut  würde  ihn  weder  in  der  einen  noch  in  der  andern  Richtung  passiren  lassen. 
Da  wir  nun  aber  im  Blute  niemals  auch  nur  eine  Spur  dieses  Stoffes  entdecken  kön- 
nen, so  sind  wir  zu  der  weiteren  Consequenz  berechtigt ,  dass  der  Schleimstoff  einer- 
seits überall  als  ein  eigenes  Erzeugniss  der  Gewebe  angesehen  werden  muss ,  und 
dass  er  andererseits  an  der  Stätte  seiner  Bildung  so  lange  liegen  bleiben  wird,  bis  er 
entweder  mechanisch  entfernt  oder  in  einen  resorptionsfähigeu  Körper  umgewandelt 
ist.  Diese  Eesorptionsunfähigkeit  hat  in  dem  Falle  keine  in  die  Augen  spiüngenden 
Folgen ,  wo  die  Schleimbildung  an  der  äusseren  Oberfläche  des  Körpers  geschieht. 
Hierher  gehört  nicht  nur  die  physiologische  Absonderung  der  Schleimhäute ,  bei 
welcher  die  Epithelzellen  als  schleimbereitende  Organe  fungiren,  sondern  auch  einige 
in  die  Kategorie  der  Erweichung  gehörige  Vorgänge,  z.  B.  die  schleimige  Meta- 
morphose der  fibrinösen  Pseudomembranen  und  sonstigen  Fibrinabscheidungen  bei 
Entzündungen  des  Respirationstractus  etc.  Zu  auffallenden  und  charakteristischen 
morphologischen  Efi'ecten  führt  aber  die  Resorptionsunfähigkeit  des  Schleimstoffs  da, 
wo  er  im  Binnenterrain  des  Körpers  auftritt,  sei  es  in  einer  geschlossenen  Höhle,  sei 
es  als  Ersatzkörper  für  zu  Grunde  gegangene  Gewebe ,  wie  bei  unserer  Erweichung. 
Hier  qualificirt  sie  den  Schleim  zu  einer  anatomischen  Leistung,  welche  in  gleich  aus- 
gezeichneter Weise  nur  von  der  Colloidsubstanz  (s.  den  folgenden  Abschnitt)  prästirt 
wird,  dass  er  nämlich,  obgleich  selbst  amorph ,  dennoch  als  nicht  ganz  flüssige  Aus- 
fiillungsmasse  an  der  Zusammensetzung  selbst  bleibender  Sti-ucturen  und  Texturen 
theilnimmt. 

Obenan  steht  in  dieser  Beziehung  die  Bildung  des  Schleimgewebes.  Ein 
Bindegewebe,  dessen  Grundsubstanz  schleimig  erweicht  ist,  und  dessen  zellige  Elemente 
eben  durch  diese  Erweichung,  resp.  Aufquellung  etwas  an  einander  gerückt,  in  ihrer 
Form  aber  nicht  nothwendig  alterirt  sind,  nennen  wh-  nach  Virc/iow's  Vorgang 
Schleimgewebe.  Das  Schleimgewebe  hat  in  der  unreifen  Frucht  eine  weit  grössere 
Verbreitung,  als  in  dem  vollkommen  ausgebildeten  Organismus.  Das  ganze  Unterhaut- 
zellgewebe ist  ursprünglich  ein  Unterhautschleimgewebe.  Zur  Zeit  der  Geburt  findet 
sich,  abgesehen  von  der  W/iar(on' sehen  Sülze  des  Nabelstranges,  nur  noch  ein  kleiner, 
aber  nichts  desto  weniger  sehr  wichtiger  Rest  von  Schleimgewebe  im  Glaskörper  des 
Auges ,  welcher  Rest  sich  dann  mit  einer  wunderbaren  Stabilität  der  Zusammen- 
setzung bis  ans  Lebensende  erhält.  Viel  mannigfaltiger  ist  das  Vorkommen  des 
Schleimgewebes  auf  pathologischem  Gebiete.  Wir  kennen  Geschwülste ,  die  ganz  aus 
Schleimgewebe  bestehen  (Myxome) ,  Geschwülste,  die  sich  secundär  in  Schleimgewebe 
metamorphosiren ,  wie  das  Enchondrom ,  Lipom  und  Sarcora ;  in  Syphilomknötchen 
ist  das  Schleimgewebe  ein  constantes ,  in  fungösen  Granulationen  und  anderen  ent- 
zündlichen Neubildungen  ein  hier  und  da  auftretendes  Structurelement.  Die  ein- 
gehende Besprechung  aller  dieser  Vorkommnisse  behalten  wir  uns  für  die  Entaün- 
dungs-  und  Geschwulstlehre  vor. 

Anlangend  die  übrigen,  durch  seine  Resorptionsunfähigkeit  bedingten  structiveu 
Leistungen °des  Schleims,  so  sind  hier  hauptsächlich  die  cystischen  und  cystoiden 
Ablagerungen  desselben  in  Betracht  zu  ziehen,  jene  bedingt  durch  die  Verschliessung 
eines  Drüsenausführungsganges,    diese    durch  umschriebene   Erweichungen  der 


I 


2.  Involulionazustände.  29 

Bindesubstanz.  Die  letztere  Grnppe,  welche  uns  hier  allein  interessirt,  ^J^^^'f/^^f 
sich  in  ihrer  Entstehung  dadurch  von  der  Schleimgewobsbildung.  dass  die  Zellen  ein 
weniger  indifferentes,  mehr  actives  oder  mehr  passives  Verhalten  zeigen  wodurch  sie 
beweglicher  werden  und  als  aufgeschwemmte  Theile  der  Erweichungsflüss.gke.t  er- 
scheinen oder  aber  gänzlich  zu  Grunde  gehen. 

§  43  Die  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  schleimigen  Erweichung 
sind  uns  nahezu  unbekannt.  Wäre  nicht  der  Umstand,  dass  sie  Dinge,  welche  eine 
ausgeprägte  anatomische  Form  haben  ,  in  amorphe ,  homogene  ,  schliesslich  resorp- 
tiousfähige  Substanzen  verwandelt,  so  könnte  sogar  unsere  Berechtigung  ,  die  schlei- 
mige Erweichung  unter  den  regressiven  Metamorphosen  aufzuführen ,  zweifelhaft  er- 
scheinen. Immerhin  bleibt  es  charakteristisch  ,  dass  die  schleimige  Erweichung  der 
Bindegewebsgrundsubstanzen  einerseits  ohne  irgend  eine  wesentliche  Aendernng  in 
der  Gestalt  und  Anordnung  der  Zellen  auftreten  (Schleimgewebe) ,  andererseits  mit 
den  verschiedensten  progressiven  und  regressiven  Veränderungen  der  Zellen  com- 
binirt  sein  kann. 

c.  Die  Colloid-Entartung . 

§44.    Die  Colloid-Entartung  steht  in  einem  schwesterlichen  Verhältniss 
zur  schleimigen  Erweichung.    Die  makroskopischen  und  selbst  die  mikroskopischen 
Erzeugnisse  sind  einander  in  gewissen  Stücken  so  ähnlich,  dass  es  lange  Zeit  bedurft 
hat,  bis  man  ein  Bindegewebe  mit  schleimig  erweichter  Grundsubstanz  (Schleim- 
gewebe) von  solchem  mit  colloid  entarteten  Zellen  unterscheiden  lernte.  Nirgends  hat 
diese  äusserliche  Aehnlichkeit  eine  so  grosse  Verwirrung  angerichtet,   als  in  der 
Nomenclatur  der  Geschwülste ,  wo  die  Namen  Colloid ,  CoUonema  ,  Sarcoma  gelati- 
nosum,  hyalinum,  Carcinoma  colloides  etc.  promiscue  bald  für  das  eine,  bald  für  das 
andere  gebraucht  wurden.    Und  worauf  gründet  sich  diese  Aehnlichkeit?  Auf  das 
hier  wie  dort  gleichmässige  Vorkommen  einer  durchscheinenden,  aufgequollenen,  gal- 
lertig zitternden  Substanz,  welche  von  netzförmig  verbundenen  Fasern  durchsetzt  ist. 
Schon  die  Wahrnehmung,  dass  in  dem  einen  Falle  dieses  Fasernetz  aus  sternförmigen, 
anastomosirenden  Zellen,  in  dem  anderen  aus  den  Ueberresten  der  fibrillären  Grund- 
substanz besteht,  musste  eine  Scheidung  von  Schleim- und  Colloidgewebe  hervorrufen, 
welche  sich  dann  auch  durch  die  weiteren  Untersuchungen  als  gerechtfertigt  erwiesen 
hat.    Vor  allem  ist  die  Colloid-Entartung  durch  einen  chemischen  Körper  cliarakte- 
risirt ,  der  sich  durch  sein  indifferentes  Verhalten  gegen  die  Schleimreagentien ,  na- 
mentlich Essigsäure,  und  durch  seine  elementare  Zusammensetzung ,  welche  ihn  den 
schwefelhaltigen  Albuminaten  zuweist,  vom  Schleimstoff  unterscheidet.  Nicht  minder 
wichtig  für  die  besondere  Stellung  der  colloiden  Metamorphose  ist  der  Umstand,  dass 
sie  wenigstens  ursprünglich  immer  eine  Zellenmetamorphose  ist. 

Wir  berühren  hiermit  zugleich  den  wesentlichsten  Punct  des  anatomischen  Vor- 
ganges. Die  einzige  Form ,  in  welcher  die  Colloidsubstanz  dem  Mikroskopiker  zu 
Gesichte  kommt,  ist  ein  farblos  durchscheinender ,  fettähnlicli  glänzender  Tropfen, 
die  sogenannte  CoUoidkugel.  Wie  entstehen  diese  Colloidkugeln ,  wie  gehen  sie  aus 
den  präexistirenden  Zellen  hervor?  Zwei  Wege  sind  möglich.  Entweder  nämlich 
nimmt  das  Protoplasma  der  Zelle  an  allen  Stellen  gleichmässig  eine  homogene,  stärker 
lichtbrechende  Beschaffenheit  an,  die  ganze  Zelle  verwandelt  sich  Je  länger,  Je  nielir 
in  eine  CoUoidkugel,  inncihalb  deren  man  den  central  gelegenen  Kern  noch  eine  Zeit 
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lang  auf  Zusatz  von  geeigneten  Reagentien  '  erkennen  kann ;  oder  aber ,  es  erscheinti 
die  Colloidkugel  an  einer  bestimmten  Stelle  des  Protoplasmas  neben  dem  Kern ,  nachi 
lOinigen  auch  anstatt  des  Kernes.    Anfangs  klein ,  wächst  sie  im 
der  Folge  so  beträchtlich,  dass  der  übrige  Theil  der  Zelle  auf  die' 
Seite  gedrängt  wird  und  als  Appendix  der  Kugel  erscheint;  umi 
diese  Zeit  ist  es ,  wo  die  Zellen  gern  die  Gestalt  eines  die  Kugel 
umgebenden  Ringes  haben;  eines  Siegelringes,  wenn  der  noch 
vorhandene  Kern  an  einer  Stelle  der  Peripherie  eine  Vortreibung 
bewirkt.   (Vergl.  Fig.  11.)    Endlich  löst  sich  die  Colloidkugel 
von  der  Stätte  ihrer  Bildung  ab  uiul  lässt  die  Ueberreste  der  Zelle 
als  eine  bröcklige,  demnächst  zerfallende  Körnchenmasse  zurück. 

Die  CoUoidkugeln,  mögen  sie  nun  auf  die  eine  oder  die  an- 
dere Art  entstanden  sein,  fahren  noch  eine  Zeit  laug  fort  zu 
wachsen,  d.h.  zu  quellen ,  denn  sie  werden  dabei  immei-  undeut- 
licher, bis  sich  ihr  Brechungsindex  mit  demjenigen  der  bereits 
vorhandenen  CoUoidmasse  ausgeglichen  hat ,  so  dass  sie  darin  im  eigentlichsten  Sinne 
des  Wortes  verschwimmen. 

Da  die  CoUoidsubstanz  wie  der  Schleimstoff  ein  ausserordentlich  quellungs- 
fähiger  Körper  ist,  so  macht  sich  die  coUoide  Metamorphose  verhältuissmässig  leicht 
für  das  blosse  Auge  bemerklich.  Kleine  Gruppen  von  10  — 12  Zellen,  welche  vor  der 
Metamorphose  für  das  unbewaffnete  Ange  noch  gar  nicht  existiren ,  bilden  nach  der- 
selben ein  zwar  kleines ,  aber  doch  deutlich  sichtbares  Gallertkörnchen  ,  wie  wir  dies 
schon  von  den  colloid  entarteten  Zellenmassen  des  Nucleus  gelatinosus  erwähnt  haben 
(p.  26) .  Je  grösser  das  Gallertkorn  wird,  desto  mehr  tritt  die  bernsteingelbe  Farbe, 
das  Transparente  und  leimartig  Zitternde  an  ihm  hervor.  Aber  diese  Eigenschaften 
erhalten  sich  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grösse  des  Kornes ,  oder  besser  gesagt ,  bis 
zu  einem  gewissen  Zeitpunct  der  Entwicklung.  Dann  wird  die  Substanz  mehr  faden- 


Fig.  12.  Colloid  entar- 
tende Zellen  aus  einem 
CoUoidkrebse. 


Fig.  13.   Vom  Durchschnitt  eines  Colloid-  oder  Alveolarkrabses.  '|3oo. 

ziehend,  zuletzt  ganz  dünnflüssig.  Das  chemische  Endproduct  der  colloiden  Mcf^i- 
morphose  ist  wie  bei  der  schleimigen  :  Natronalbuminat.  das  morphologische  entweder 


1)  Ich  empfehle  oxalsanres  Carmin  (nacli  Thierseh's  Vorschrift  bereitet). 
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eine  glattwandige  Cyste,  oder  aucli  ein  ganzes  System  unter  einander  communicirender 
Cysten,  die  sogenannte  alveoläre  Kaumgliedening.  Um  diese  zu  verstehen,  ist  in 
Erwägung  zu  ziehen,  dass  sich  namentlich  bei  der  pathologischen  Colloidbildung 
(Colloidkrebs)  sehr  viele  Colloidheerde  unmittelbar  neben  einander  entwickeln.  Die 
ürundsubstauz  des  Bindegewebes ,  in  welchem  sie  entstehen,  reicht  wohl  eine  Zeit 
lang  hin,  die  einzelnen  CoUoidkörnchen  von  einander  zu  isoliren;  werden  diese  aber 
grösser ,  so  atrophiren  die  Scheidewände ,  und  es  entsteht  durch  mehr  oder  weniger 
vollständige  Confluenz  benachbarter  Hohlräume  eine  unregelmässige ,  fächrige  Ein- 
theilung  des  Raumes,  welche  wir  mit  einigem  Recht  der  alveolären  Eintheilung 
des  Lungenparenchyms  vergleichen  (Fig.  1 3) .  (Siehe  hierzu  den  Abschnitt  über 
Colloidkrebs.) 

3.  Iiifiltratioiiszustüiide. 

§  45.  Die  zu  dieser  Gruppe  geiiörigen  Entartungen  verdienen  weniger  als  die 
bisher  abgehandelten  die  Bezeichnung  regressiver  Metamorphosen.  Die  von  ihnen 
betroffenen  Gebilde  bewahren  nämlich  selbst  in  vorgerückten  Stadien  der  Verände- 
rung ihre  äussere  Form  wenigstens  insoweit,  dass  man  über  die  Identität  derselben 
im  veränderten  und  unveränderten  Zustande  nicht  in  Zweifel  sein,  d.  h.  dass  man  sie 
als  Zelle,  Gefäss  etc.  wiedererkennen  kann.  Im  Einklänge  hiermit  scheint  auch  die 
physiologische  Leistung  niemals  vollständig  aufzuhören ,  wiewohl  gerade  in  dieser 
Beziehung  die  grössten  Verschiedenheiten  existiren ;  während  die  amyloiden  und 
kalkigen  Einlagerungen  eine  bis  zur  Vita  minima  gehende  Beeinträchtigung  der 
organischen  Function  mit  sich  bringen,  werden  die  Pigment-  und  Fettinfiltration  ver- 
hältnissmässig  leicht  ertragen.  Bei  allen  aber  ist  eine  gewisse ,  dem  Grade  der  Ver- 
änderung proportionale  Einbusse  an  physiologischer  Leistungsfähigkeit  unbestreitbar, 
und  dies  ist  der  Grund,  weshalb  wir  die  Veränderungen  den  «rückgängigen«  zuzählen 
müssen. 

Zur  speciellen  Charakteristik  derselben  sei  vor  Allem  hervorgehoben ,  dass  es 
sich  überall  um  Intussusception  und.Ablagerung  von  Stoffen  ^us  dem 
Blute  handelt.  Während  andere  Bestandtheile  der  Ernährungsflüssigkeit  die 
Zellen  etc.  spurlos  passiren,  werden  diese  Stoffe  zurückbehalten,  wie  der  Nieder- 
schlag auf  einem  Filtrum.  Unter  den  Ursachen ,  welche  die  Intussusception  bedingen 
und  begünstigen ,  steht  eine  abnorme  Anhäufung  des  betreffenden  Stoffes  im  Blute 
obenan.  Wir  haben  es  daher  nicht  selten  mit  einer  gleichzeitigen  oder  vorgängigen 
Blutentmischung,  einer  Dyskrasie,  zu  thun,  welche  sich,  abgesehen  von  den  klinischen 
Erscheinungen  des  Allgemeinleidens,  dadurch  zu  erkennen  giebt,  dass  sie  an  den 
verschiedensten  Puncten  des  Organismus  die  nämlichen  anatomischen  Störungen  ver- 
anlasst. Selbst  in  das  histologische  Detail  hinein  lässt  sich  diese  Beziehung  zu  einem 
dyskrasischen  Zustande  des  Blutes  verfolgen,  wenigstens  glaube  ich  die  eigenthflmliclie 
Thatsache,  dass  nicht  selten  die  kleinsten  Arterien,  Uebergangs-  und  Capillargefässe 
der  erste  Angriffspunct  der  Infiltration  werden,  nur  in  diesem  Sinne  deuten  zu  dürfen. 
Gerade  hier  nämlich  passirt  der  centrifugale  Ernährungsstrom  die  Wandung  des  Cir- 
culationsapparates ;  führt  also  das  Plasma  sanguinis  einen  Stoff,  der  bereit  ist,  sich  in 
Zellen,  Bindegewebe  und  homogenen  Membranen  auszuscheiden ,  so  wird  dieser  Stoff 
die  erste  Gelegenheit  zur  Ausscheidung  in  den  Wandungselementen  der  in  Rede 
stehenden  Region  des  Gefässsystems  haben. 
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I.  Rückbildung  und  Entartung  der  Gewebe. 


Neben  der  Dyskrasie  spielen  die  localen  DispoHitionen,  die  Zustände  und  Eigen- 
thümliclikeiteu  der  Gewebe,  eine  hervorragende  Rolle  in  der  Aetiologie  der  Infiltra- 
tionen. Einmal  sind  nicht  alle  Organe  bei  vorhandener  Dyskrasie  gleichmässig  für 
die  Aufnalime  der  Materies  peccans  geeignet,  sondern  zum  Exempel  bei  abnormem 
Fettgehalt  des  Blutes  die  Leber  und  das  areoläre  Bindegewebe  mehr  als  alle  übrigen 
Tlieile  des  Körpers;  bei  Anwesenheit  ilberschiissiger  Kalksalze  im  Blut  ist  die  Lunge 
ein  bevorzugtes  Depositorium ;  auch  die  amyloide  Entartung  befällt  die  Organe  des 
Körpers  in  einer  gewissen  Reihenfolge  nach  einander,  die  Nieren  am  frilhesten,  dann 
die  Milz,  die  Leber  u.  s.  w.  Endlich  aber  müssen  wir  die  Möglichkeit  rein  örtlicher 
Entstehungsursachen  anerkennen.  Dies  tritt  am  schlagendsten  bei  der  Pigmentmeta- 
morphose hervor,  zu  welcher  Hyperämie,  Hümorrhagie  und  Entzündung  die  bei  weitem 
häufigste  Veranlassung  sind  ;  mir  wenige,  aber  allerdings  die  wichtigsten  und  interes- 
santesten Pigmentirungen  sind  auf  ein  constitutionelles  Leiden  zn  beziehen,  wie  die 
melanotischen  und  melanämischeu  Färbungen  ,  die  Addison  sehe  Bronzed-skin.  Wir 
werden  im  Laufe  dieser  Darstellung  noch  oft  Gelegenheit  haben,  auf  den  bald  ört- 
lichen, bald  allgemeinen  Charakter  der  Infiltrationszustände  zurückzukommen  ;  diese 
Vorbemerkungen  hatten  nur  den  Zweck,  uns  über  die  Stellung  derselben  in  der  Natur- 
geschichte der  Krankheiten  zu  orientiren  und  die  Gruppencharaktere  festzustellen. 

a.     Die  amyloide  InßUration. 

§46.  Wenden  wir  uns  jetzt  zn  der  amyloi den  Infiltration  (Speck-, 
Wachs-Entartung,  glasige  Verquellung) ,  so  geratlien  wir  leider  sofort  in  eine  unläug- 
bare  Verlegenheit  gegenüber  den  gegebenen  Definitionen  ,  weil  wir  nicht  im  Stande 
sind,  rund  heraus  den  Stoff  zu  nennen,  welcher  vorher  im  Blute  enthalten  ist  und  sich 
von  hier  aus  in  die  Gewebe  infiltrirt.  Das  Infiltrat  der  Gewebe  ist  nach  der  Elementar- 
analyse von  KekuU  ein  Eiweisskörper  ' ;  aber  es  ist  ein  Eiweisskörper  ,  welcher  sich 
vom  Fibrin,  Albumin  etc.  dadurch  unterscheidet,  dass  er  bei  Behandlung  mit  Jod 
bläulich,  violett  bis  roth  wird;  am  häufigsten  tritt  dabei  eine  braunrothe  Nuance  auf, 
welche  man  am  besten  mit  dem  Roth  de^  polirten  Mahagoniholzes  vergleichen  und 
» mahagoniroth «  nennen  kann.  Diese  eigenthümliche  Farbenerscheinung,  welche  in 
ähnlicher  Weise  nur  an  den  Körpern  der  Stärkereihe  vorkommt,  zusammengenommen 
mit  dem  Umstand ,  dass  die  Substanz  gelegentlich  wie  die  Pflauzenstärke  in  con- 
centrisch  geschichteten  Körpern  anfti'itt,  veranlasste  den  Entdecker  Virchoio,  ihr  den 
Namen  »Amyloid«  zu  geben.  Suchen  wir  nun  im  Blute  nach  einem  ähnlich  reagiren- 
den  Eiweisskörper,  so  werden  wir  selbst  bei  solchen  Personen ,  deren  Organe  in  aus- 
gedehntester Weise  amyloid  entartet  sind,  immer  vergebens  suchen.    In  der  That 


1)  Das  thierische  Amyloid  ist  an  sich  eine  röthlich  oder  bläulicli  grau  durchscheinende ,  wachs- 
ähnliche Masse.  In  Wasser,  Alkohol,  Aether  und  verdünnten  Säuren  ist  es  unlöslich.  Stücke  von 
Organen,  welche  hochgradigst  amyloid  entartet  sind,  geben  bei  dieser  Behandlung  an  das  Wasser  ein 
wenig  Eiweiss,  Kochsalz  und  Leucin  ab,  an  Alkohol  und  Aether  etwas  Cholesterin  und  Fette.  In 
der  Hauptsache  aber  bleiben  sie  ungelöst  und  geben  nach  wie  vor  die  .Todreaction ,  welche  besonders 
stark  auf  Zusatz  von  Jodzinklösung  eintritt.  Die  Elementaranalyse  weist  nach :  0  =  53.58,  H  = 
7 .  00,  N  =  15  . 04,  während  Albumin  G  =  53  .  5,  H  =  7  .  0,  N  =  15  . 7  ergiebt.  Nach  Kühne  und 
Rudneff  (Virrh.  Arch.  XXXlll.  p.  66— 76)  kann  die  Amyloidsubstanz  durch  künstliche  Verdauungs- 
flüssigkeit nur  theilweis  in  Pepton  und  Syntonin  verwandelt  werden.  Der  unverdaute  Rest  giebt 
die  Amyloidreaction  noch  vollständig. 
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kann  man  nur  auf  Umwegen  zu  der  Ueberzeugung  gelungen  ,  dass  trotzdem  die  amy- 
loide  Entartung  eine  echte  Infiltration  ist. 

Da  das  Amyloid  die  Eigenschaft,  auf  Jodzusatz  zu  errütheu,  erst  ausserlialb  der 
Bhitbahn  in  den  Geweben  selbst  erlangen  kann ,  so  kommt  es  darauf  au ,  an  einem 
Beispiele  zu  zeigen ,  wie  ein  Eiweisskörper ,  welcher  aus  dem  Blute  stammt  und  ein 
notorischer  Blutbestandtheil  ist ,  abseiten  der  Blutbahn  zu  Amyloidsubstanz  werden 
kann.  Dieses  Problem  ist  meines  Erachtens  durch  die  Beobachtungen  von  Friedreich 
lind  Biermer  gelöst.  Wer  sich  jemals  mit  Experimenten  über  Blutextravasate  beschäf- 
tigt hat,  wird  sofort  die  coucentriseh  geschichteten  Körper ,  welche  jene  beiden  For- 
scher in  hämorrhagischen  Heerden  der  Lunge  fanden ,  für  Abscheidungen  von  Fibrin 
um  kleine  Haufen  von  Blutkörperchen ,  Gewebstrümmer ,  Holzkohlenpartikel'  etc. 
erkennen.  Wenn  einige  dieser  Körper  die  Jodreaction  zeigten,  so  hatte  sich  hier  un- 
zweifelhaft Blutfibrin  in  Amyloidsubstanz  verwandelt.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein, 
dass  jetzt  schon  eine  Imprägnation  mit  Fibrin  als  das  Wesentliche  bei  der  amyloiden 
Infiltration  augesehen  werden  dürfe.  Es  genügt  anzunehmen,  dass  ein  Eiweiss- 
körper der  Ernährungsflüssigkeit  auf  seinem  Wege  durch  die  Ge- 
webe angehalten  und  in  fester-Form  au  sge  sc  h  i  e  d  en  wird.  Da  es  die 
hervorragende  Eigenthümlichkeit  der  fibriuogenen  Substanz  ist,  dass  sie  immer  auf  dem 
Puncto  steht ,  fest  zu  werden ,  so  wird  allerdings  gerade  dieser  Eiweisskörper  des 
Blutes  die  nächsten  Ansprüche  auf  unsere  Erwägung  haben  ;  ja ,  wenn  wir  den  Gang 
der  amyloiden  Entartung  im  Einzelnen  verfolgen,  so  finden  wir  noch  Manches,  was 
dieser  Annahme  günstig  ist,  aber  die  Sache  ist 
jedenfalls  noch  nicht  so  reif,  um  an  dieser  Stelle 
weiter  erörtert  zu  werden. 

§  4-7.  Fassen  wir  jetzt  die  histologischen 
Vorgänge  ins  Auge.  Die  amyloid  infiltrirte  Zelle 
unterscheidet  sich  von  der  normalen  einmal  durch 
grösseren  Umfang ;  dieser  überschreitet  das  normale 

MaaSS  meist  um  '/..  ,  er  kann  es  aber  auch  um  V-,      ^'g- l*-  Amyloid  inOltrirte  Leberzellen.  a. 

1      Pk         Ii    -u        1  nw  TT      1     isolirte  Zellen.  6.  ein  Bruchstück  des  I.eber- 

SelbSt  um  das  Doppelte  uberschreiten .    Damit  Hand     zellennetzes,   an  weichem  die  Tronm.ngs- 

in  Hand  geht  eine  gewisse  Verunstaltung  der  Zelle  «""«'"e»  Zei'en  nicht  mehrsicht- 

m  TT,         ■         T      ,        ,       ...  baraind.  'hm- 

ins  Plumpe,  Klumpige  ;  die  charakteristischen  Con- 

touren  sind  verwischt,  Ecken  und  Kanten  abgestumpft;  was  aber  am  meisten  auf- 
fällt, ist  das  homogene  ,  farblos  durchscheinende  .  leicht  opalisirende  Ansehen  dieser 
Zellen.  Der  Kern  ist  nicht  mehr  zu  erkennen.  Alles  deutet  auf  ein  sehr  inniges 
Durchdrungensein  des  Protoplasmas  mit  einer  stark  lichtbrechenden  Substanz,  welche 
alle  durch  weniger  starke  Lichtoftecte  bewirkte  Ungleichartigkeiten  verschwinden 

1)  Es  ist  sehr  ii.strnctiv  für  .Terlen ,  welcher  sich  für  die  patholosische  Histologie  der  Lunge 
interessirt,  den  mikroskopischen  Formen  des  Hol/.kohlenstaubes  einen  niichtigen  Blick  zu  widmen' 
Man  sieht  da  Körper,  welche  durch  ihre  eigenthiimlich  spiessigen,  eckigen  Gestalten  nnd  ihre  in 
dünnen  Lagen  braunroth  durchscheinoiide  Farbe  sehr  leicht  zu  Verwech.selungen  mit  Blntkrystallen 
Veranlassung  geben  können.  Man  llndet,  Holzkohlenpartikel  in  sehr  vielen  Lungen  -  denn  die 
ausserordentlich  spitzen  Vorsprünge  und  scharfen  Kanten  dieser  Dinge  bewirken,  dass 'sie  einge- 
athmet  leichter  als  an.lere  fremde  Körper  in  das  weiche  Parenchym  der  Lunge  eindringen  «nd  haffen 
bleiben.  Oanz  sicher  aber  kann  man  von  der  Kohlennatur  solcher  krystallähnlicher  Körper  überzeugt 
sein,  wenn  sie  kreisrunde  Löche^  haben.  [Virchoiuf^  Archiv  X.  Taf.  III  Fig  f.  )  Dies  sind  .iL 
Porencanälchen  der  Tiipfelzellen  des  Coniferenholzes.  ' 

Kindl  leisch,  Uhrl,.  d.  palh.  Gewehelehre  n.  Anatomie.  5.  Aufl.  o 
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I,  Rdckbildunp  und  Entartung  der  Gfiwebe. 


läS8t  (Fig.  14.  «).  Befindcin  sicli  melirere  amyloid  entartete  Zellen  in  unmittelbarer 
Berlllirung,  so  pflegen  sie  mit  einander  zu  unregeiinässig  gestalteten,  meist  länglichen 
Klumpen  zusammenzusintern  ,  an  denen  sich  die  Trennung.slinien  der  einzelnen  Ele- 
mente nicht  mehr  bestimmen  lassen  (Fig.  II.  b). 

§  48.  Die  amyloide  Infiltration  nielitzelliger  Texturelemente  ist  derjenigen  der 
Zellen  in  allen  Stilcken  analog.  Ucberall  die  gleiche  Aufquellung,  Unförmigkeit  und 
glasig  durchscheinende  Homogenität.  So  kennen  wir  sie  an  structurlosen  Membranen, 
Grund-  und  Kittsubstanzen  aller  Art.  Wenn  es  noch  eines  Beweises  bedürfte ,  dass 
wir  die  amyloide  Entartving  mit  Recht  eine  Infiltration  nennen ,  so  müsste  diese  ganz 
gleichmässige  Art  des  Auftretens  an  noch  so  difFerenteu  histologischen  Dingen  dafür 
sprechen  Den  Stempel  der  höchsten  Wahrscheinlichkeit  aber  erhält  jene  übrigens 
von  Niemand  bestrittene  Auffassung ,  wenn  wir  den  Gang  der  Entartung  an  den  ein- 
zelnen Organen  verfolgen.  Ich  verweise  in  dieser  Bezieliung  auf  die  einschlägigen 
Abschnitte  des  speciellen  Theiles  dieses  Werkes  und  will  hier  nur  noch  der  Gefässe 
gedenken. 

Die  Thatsache ,  dass  kleine  Arterien ,  Uebergangs-  und  Capillargefässe  ein  be- 
vorzugter und  meist  der  erste  Angrififspunct  aller  Infiltrationen  sind,  glaiibe  ich  bereits 

oben  (§  45)  in  das  rechte  Licht  gesetzt  zu 
haben.  Die  amyloide  Infiltration  steht  gerade 
in  dieser  Beziehung  obenan.  Jede  Organ- 
erkrankung wird  durch  die  Erkrankung  der 
zuführenden  Gefässe  eingeleitet.  In  diesen 
letzteren  spiegelt  sich  sehr  deutlich  das  all- 
mähliche Vordringen  der  Infiltration  von  innen 
nach  aussen .  An  einigen  Stellen  zeigt  nur  die 
Intima  mit  der  darauf  folgenden  homogenen 
Grenzhaut  die  glasige  Aufquellung,  weiterhin 
nehmen  auch  die  Muskelfasern  der  Media  das 
homogene,  glänzende,  etwas  verschwommene 
Aussehen  an,  und  bei  hochgradigen  Formen, 
wie  solche  von  Beckmann  an  der  Thyreoidea  beschrieben  sind ,  erstreckt  sich  die  In- 
filtration auch  in  die  Adventitia  und  das  umgebende  Bindegewebe. 

Die  unausbleibliche  Folge  dieser  Entartung  ist  eine  entsprechende  Verminderung 
des  Gefässlumens.  Das  Lumen  verquillt,  und  diese  Verquellung  kanu  bis  zur  völligen 
Impermeabilität  gehen.  Die  vorhergehende  Abbildung  Fig.  15  zeigt  die  theilweise 
Amyloidentartung  eines  Malpighi'schen  Gefässknäuels  der  Niere;  mau  sieht,  wie  die 
blaue  Injectionsmasse,  bei  Lebzeiten  also  das  Blut,  nur  in  diejenigen  Capillarschliugen 
einzudringen  vermochte,  welche  das  homogene,  glasige  Aussehen  nicht  zeigen.  Jod- 
zusatz bewirkt,  dass  das  Wundernetz  eine  Abwechselung  von  blauen  und  rothen 
Schlingen,  beiläufig  einen  sehr  zierlichen  Anblick,  gewährt  \Fig.  15). 

§  49.  In  der  Entartung  der  Gefässe  haben  wir  zugleich  das  Hauptmotiv  fUi-  die 
makroskopischen  Anomalien,  welche  die  amyloidentarteten  Organe  darbieten.  Unter 
diesen  tritt  nämlich  eine  mehr  oder  minder  starke  Anämie  entschieden  in  den  Vorder- 
grund. Freilich  wird  diese  Anämie  nicht  ausschliesslich  durch  Gefässverquellung. 
sondern  auch  dadurch  bewirkt, ,  dass  das  entartete  Parenchym  einen  grösseren  Raum 
einnimmt,  als  das  normale,  und  somit  einen  äusseren  Druck  anf  die  GeHisse  ausübt. 


Fig.  15.    Amyloid  inßltrirter  Malpighi'sclier 
Gefässkiiäuel  der  Niere,  'jauo- 
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wie  wir  das  namentlich  an  der  amyloiden  Entartung  der  Lymphdrüsen  constatiren 
können.  Hier  sind  nicht  die  Capillarschlingen,  sondern  die  in  den  Capillarscldingei. 
liegenden  Nebenzcllen  das  Ilauptdepot  für  die  Amyloidsnbstanz,  und  dabei  lässt  die 
Anämie  der  Speclcleber  Nichts  zu  wünschen  übrig. 

Je  weniger  Antheil  aber  das  Blut  an  der  Färbung  eines  Organes  nimmt,  desto 
mehr  tritt  seine  eigene  Farbe  hervor.  Dies  gilt  besonders  auch  von  den  amyloid  ent- 
arteten Organen ,  und  daher  sehen  wir  an  ilinen  ,  in  dem  Maasse  wie  die  Infllti-ation 
fortschreitet,  um  so  mehr  die  eigenthümliche  Farbe  und  Beschaffenlieit  der  Amyloid- 
substanz  hervortreten.  Die  Thoile  werden  blassgelb  oder  grau  durchscheinend, 
wachsweich,  der  angedrückte  Finger  lässt  eine  bleibende  Vertiefung  zurück.  Wo  die 
Degeneration  ganz  und  gar  vollendet  ist  (allerdings  ein  seltener  Fall  und  bis  jetzt  nur 
theihveise  au  der  Schilddrüse  und  der  Milz  beobachtet) ,  ist  die  Vergleichnng  mit  wei- 
chem Wachs,  welche  Virchmv  vorschlug,  durchaus  zutreffend.' 

50.  Die  bisher  geschilderte  Form  der  amyloiden  Entartung  findet  sich  am 
häufigsten  nach  lange  bestandenen  Eiterungen  im  Knochensystem,  Wirbelcaries,  Ne- 
ci-ose  etc. ;  ausserdem  ist  sie  nicht  selten  eine  Begleiterin  der  constitutionelleu  Syphilis, 
weniger  häufig  der  Lungentuberculose  und  anderer  Kachexien  ;  alles  Fälle  ,  wo  man 
eine  dy.skrasische  Beschaff'enheit  des  Blutes  als  Basis  unbedingt  voraussetzen  kann. 

Nur  wenige  Worte  haben  wir  noch  hinzuzufügen  für  das  locale  Auftreten  der 
Amyloidsubstanz.  Die  geschichteten  Concretionen  in  hämorrhagischen  Heerden  der 
Lunge  haben  wir  bereits  erwähnt.  Hier  war  es  Blutfibrin ,  welches  nach  längerem 
Liegen  ausserhalb  der  Blutbahn  die  Jodreaction  annahm  ;  es  scheint  indessen  ,  dass 
auch  andere  Albuminate  und  Albumiuoide  die  gleiche  Me- 
tamorphose erfahren  können.  Die  geschichteten  Concre- 
tionen ,  welche  in  den  Drüsenschläuchen  der  Prostata  bei 
Erwachsenen  nie  fehlen,  liefern  uns  ein  Beispiel,  wie  sich 
indem  (schleimigen  oder  colloiden?)  Secret  einer  Drüse, 
gewöhnlich  um  einzelne  Zellen  oder  Zellenhaufen,  ein 
Eiweisskörper  in  fester  Form  ausscheidet  und  dann  —  Fig.  i6.  Geschichtete  amyioide 
obwohl  nicht  ausnahmslos  —  die  Jodreaction    und  zwar  '^"■^  <^t°  ''."f"''" 

mehr  einen  blauen  oder  violetten  ,  weniger  den  rothen 

Farbenton  zeigt  (Fig.  1  ß) .  Durch  schichtweise  Auflagerung  der  gleichen  Substanz 
können  diese  Körper  eine  ansehnliche  Grösse  erreichen  ;  auch  kommt  es  vor ,  dass 
zwei  oder  mehrere  beisammenliegende  eine  geraeinsame  Umhüllung  erhalten,  dann 
kann  man  sie  schon  mit  blossem  Auge  erkennen  und  ihr  Verhalten  gegen  Jod  prüfen. 

Von  ganz  localer  Bedeutung  sind  endlich  jene  vielbesprochenen,  concentrisch  ge- 
schichteten Körperchen,  welche  man  regelmässig  im  Ependym  der  Hirnventrikel  und 
in  ungeheurer  Menge  bei  der  sogenannten  grauen  Atrophie  der  nervösen  Gebilde 
findet.  Ob  man  es  hier  mit  amyloid  infiltrirten  Zellen  oder  mit  Concrementen  zu  thun 
habe,  ist  noch  nicht  entschieden,  doch  dürfte  die  auffallende  Gleichheit  in  der  Grösse 

1)  Erwähnt  sei  hier  nor.h  das  seltene  Vorkommen  einer  iunyl..i,le„  Kntartnng  des  Fettgewebes 
Hayern  (Comptes  rendus,  1865,  4.  serie  ,  T.  II.,  pag.  181)  hatte  Gelegenheft,  einen  Fall  von 
speck.ger  Lntartnng   er  Nieren-Fettkapsel  nn.l  der  Appendi-es  epiploicae  zn  studiren.    Nach  ihn. 
sind  d,e  Membranen  der  Fettzeilen  selb.st  der  Ort,  an  welchen,  oder  in  welchem  die  Amyloidsnbstanz 
S: "  :ld  ""^r'-^  ^-^^^^  -^-"^  ^-.^etttrop.»  im  ln.^rn  krl^S! 
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und  die  nicht  ganz  regellose  Vertheilung  dieser  Körper  im  Ependym  der  Ventrikel 
der  erstereu  Annalimo  günstiger  sein,  als  der  zweiten.  Die  Färbung,  welche  sie  auf 
Jodzusatz  darbieten,  ist  ein  blasses  Blau,  welches  aber  durch  Schwefelsäure  in  Violett 
übergeführt  werden  kann. 

b.   Die  Verkalkunf/ . 

§  51.  Eine  minder  wichtige  Rolle  als  die  Auiyloidentartmig  spielt  in  der  Patho- 
logie die  Verkal  k  ung.  Wir  verstehen  darunter  die  Infiltration  der  Gewebe  mit 
phosphorsauretn  und  kohlensaurem  Kalk  in  fester  Form.  Das  grossartigste,  aber  in 
seiner  Art  auch  ganz  eigentliümliche ,  physiologische  Paradigma  ist  die  Ablagerung 
von  Kalksalzen  in  der  Grundsubstanz  des  Knochengewebes.  Nicht  hierher  dagegen 
gehören  alle  krystallinischeu  Abscheidungen  der  Secrete,  welche  z.  E.  in  den  Harn- 
wegen als  Sedimente  und  Incrustationen  vorkommen. 

Wir  müssen  die  Betrachtung  der  Kalkinfiltration  mit  einer  Vorfrage  eröffnen, 
deren  Beantwortung  für  das  Verständniss  der  Erscheinungen  von  so  grossem  Interesse 
ist,  dass  sie  geradezu  zur  Hauptfrage  wird.  Wodurch  werden  sowohl  der  phosphor- 
saure als  kohlensaure  Kalk  im  Blute  und  den  Parenchymsäften  gelöst  erhalten  ,  und 
welche  Umstände  können  wir  darauf  hin  mit  Wahrscheinlichkeit  als  Bedingungen  der 
Ausfällung  in  die  Gewebe  ansehen? 

Unsere  Antwort  auf  diese  Fragen  ist  Stückwerk.  Aus  der  solidarischen  Ver- 
bindung aller  Albuminate  mit  kleinen  Mengen  phosphorsauren  Kalkes ,  der  bei  ihrer 
Verbrennung  als  Asche  zurückbleibt,  Hesse  sich  die  Annahme  ableiten,  dass  er  in  den 
thierischen  Ernährungsflüssigkeiten  an  die  Albuminate  chemisch  gebunden  und  in  dieser 
Verbindung  in  Wasser  löslich  sein  müsse  [Gnrup-Besanez) .  Abgesehen  von  dieser 
Hypothese  ist  die  Thatsache  hervorzuheben ,  dass  phosphorsaurer  Kalk  und  noch  viel 
ausschliesslicher  der  kohlensaure  Kalk  in  solchen  Flüssigkeiten  löslich  sind ,  welche 
freie  Kohlensäure  enthalten.  Zu  diesen  Flüssigkeiten  gehören  sowohl  das  Blut, 
als  die  Eruährungsflüssigkeiten  des  Körpers.  Es  ist  daher  zum  mindesten  wahrschein- 
lich, dass  freie  Kohlensäure  als  ein  wichtiges ,  vielleicht  als  das  wichtigste  Lösungs- 
mittel der  Kalksalze  fungirt  [Gorup-Besanez] . 

Ist  es  nun  schon  unerfreulich ,  dass  wir  auf  den  ersten  Theil  der  oben  aufge- 
worfenen Frage  mit  einem  »vielleicht«  antworten  müssen ,  so  gerathen  wir  erst  recht 
in  Verlegenheit,  wenn  es  gilt ,  über  die  Ursachen  der  Kalk  aus  fällung  eine  ge- 
nügende Vorstellung  beizubringen.  Wir  müssen  indessen  auch  hier  wenigstens  einen 
Versuch  machen.  Der  umständliche,  aber  einzig  richtige  Weg  dazu  ist  der,  dass  wir 
alle  bekannten  Fälle  von  Verkalkung  an  uns  vorübergehen  lassen ,  um  am  Schlüsse 
dieser  Musterung  die  Frage  aufzuwerfen  :  Was  haben  die  Localitäten  ,  an  denen  wir 
die  Kaikabscheidung  finden,  gemein  mit  einander,  und  inwiefern  qualificirt  sie  diese 
o-emeinsame  Eigenthümlichkeit  zu  Kalkdepots?  Dabei  ist  es  unzulässig,  an  die- 
jenigen Fälle  von  Kalkinfiltration  zu  denken  ,  wo  eine  gleichzeitige  ausgedehnte  Re- 
sorption von  Kalksalzeu  im  Knochensystem  mit  Sicherheit  eine  UeberfüUuug  des 
Blutes  mit  Kalk ,  eine  Kai kdyskrasie  vermutlien  lässt,  weil  hier  die  Vorstellung  zu 
nahe  liegt ,  dass  das  Blut  nur  bis  zu  einem  gewissen  Sättigungspunct  Kalksalze  in 
Lösung  erhalten  könne  und  dann  die  Ausscheidung  in  fester  Form  auf  diesem  oder 
jenem  Puncte  erfolgen  müsse.  Wir  müssen  uns  ausschliesslich  an  die  Kalkiufiltra- 
tionen  mit  localem  Charakter  halten  und  wollen  mit  den  physiologischen  Vorkomm- 
nissen beginnen. 
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8  52  Das  echte  Knochengewebe  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  an 
einem  mit  Blutcapillaren  reichlich  versehenen  Bindegewebe  in  denjenigen  Regionen 
derGefässterritorien  oder  Parenchyminseln,  welche  nach  allen  Seiten  hin  am  weitesten 
von  den  Gefässen  entfernt  sind,  zuerst  eine  dichte  Grundsubstanz  auftritt,  welche  die 
sternförmig  werdenden  Zellen  in  regelmässigen  Zwischenräumen  einschliesst ,  darauf 
aber  selbst  eine  Imprägnation  mit  Kalksalzen  erfährt.  Dies  ist  das  Grundphänomen, 
auf  welches  sich  sowohl  die  Knochenbildung  aus  Membranen  als  die  Knochenbildung 
aus  Knorpel  zurückführen  lässt.  In  beiden  Fällen  werden  auf  diese  Weise  die  ersten 
Umrisse  der  Markräumc  gegeben;  die  regelmässige  Wiederholung  jener  Ablagerung, 
Zelleneinschliessung  und  Verkalkung  führt  einerseits  zur  Bildung  der  compacten,  um 
Blutgefässe  conccntrisch  geschichteten  Knochensubstanz  ,  andererseits  zur  Verkleine- 
rung des  ursprünglichen  Markraumes  bis  auf  das  Lumen  des  Haversischen  Canälchens. 
Ich  verweise  in  Betreff  des  eingehenden  Studiums  dieser  Dinge  auf  die  Lehrbücher 
der  normalen  Histologie.  Für  uns  ist  namentlich  der  Umstand  von  Wichtigkeit,  dass 
die  erste  Ablagerung  der  Kalksalze  in  jenen  neutralen  Linien  erfolgt ,  welche  man 
ebensogut  als  Grenzlinien ,  wie  als  Mittellinien  derGefässterritorien  aufifassen  kann. 
Es  versteht  sich  von  selbst ,  dass  diese  Linien  in  gewissen  Puncten  zusammenstossen 
und  ein  ähnliches  Netzwerk  bilden  müssen,  wie  die  Capillaren  selbst ,  was  auch  der 
Anblick  einer  jungen  Osteophytbildung  oder  eines  Röhrchenknochens  am  Ossifica- 
tionsrand  gegen  den  Knorpel  hin  vollkommen  bestätigt. '  Es  fällt  uns  dabei  ein,  dass 
in  anderen  bindegewebigen  Parenchymen  die  Lymphgefässe  mit  grosser  Consequenz 
ein  ähnliches  Verhalten  zu  den  Blutbahnen  zeigen.  Ich  machte  schon  im  Jahre  1859  2 
darauf  aufmerksam,  dass  die  Lymphgefässe  des  Froschlarvenschwanzes  allezeit  in 
denjenigen  Regionen  des  Parenchyms  erscheinen ,  die  am  weitesten  von  Blutgefässen 
entfernt  sind.  Seither  ist  der  Verlauf  der  Lymphcapillaren  Gegenstand  zahlreicher 
Untersuchungen  gewesen,  und  jene  Thatsache  immer  wieder  bestätigt  worden  (vgl. 
z.  B.  V.  Recklinghaiisen :  Die  Lymphgefässe  und  ihre  Beziehung  zum  Bindegewebe. 
Taf.  I.  Fig.  1).  Dieser  Verlauf  hängt  mit  der  Function  der  Lymphcapillaren  als 
Abzugsgräben  für  das  überschüssige  Ernährungsfluidum  zusammen,  indem  überall  da, 
wo  die  von  den  Capillargefässen  nach  allen  Seiten  hin  ausgehenden  Strömungen  auf 
einander  treffen ,  für  eine  entsprechende  Abführung  durch  Drainröhren  gesorgt  ist. 
Ich  werde  weiter  unten  zeigen ,  in  welcher  Weise  diese  Diversion  auf  ein  abliegendes 
Gebiet  für  unsere  Betrachtung  erspriesslich  werden  kann ;  für  jetzt  nur  die  Bemer- 
kung, dass  das  echte  Knochengewebe  eine  der  wenigen  Texturen  ist,  welche  der 
Lymphgefässe  gänzlich  entbehren. 

Wie  die  einzelnen  Gefässterritorien  des  jungen  Knochens  durch  Kalkinfiltration 
bezeichnet  werden ,  so  grenzt  sich.auch  der  Knochen  als  Ganzes  gegen  den  Knorpel 
durch  eine  halb  dem  Knorpel,  halb  dem  Knochen  angchörige ,  mit  Kalksalzon  infil- 
trirte  Zone  ab,  dieselbe  Verkalkungszone,  welche  so  lange  Zeit  den  Werdeprocess  des 
Knochens  verdunkelt  hat.  Genauer  ausgedrückt ,  ist  es  nicht  der  Begriff  Knochen, 
sondern  die  Summe  der  äussersten ,  an  den  Knorpel  stossenden,  von  den  letzten 
Schlingen  der  Artcria  nutritia  vorsorgten  Markräume,  welchen  diese  gemeinsame  Ab- 
grenzung zukommt.  Dies  zeigt  sich  deutlich  bei  jener  Störung  des  Knochenwachs- 
thums, welche  wir  Rliachitis  nennen.  Hier  greifen  einzelne  der  terminalen  Markräume 


1)  8.  Knocliciisysteni.  Exostosen. 

'l)  De  vasorum  goiicsi.    Inauguraldissertation.  Berlin, 
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des  Knocheus  weit  iu  die  sehr  breite  Wuclierungsscliiciit  des  Kuorpels  liinein.  Die 
Kalkzone  ist  un  nimichon  Puncton  unterbrochen ,  und  sclion  llrchow  hat  beobachtet, 
dass  man  dafür  ideino  Verkalkungsheerde ,  gewisserinassen  die  versprengten  Stücke 
der  Kalkzono,  weiter  aufwärts  im  Knorpel  findet.  Legt  mau  in  dieser  Gegend  einen 
Querschnitt  au,  so  kann  man  die  Beobachtung  machen,  wie  durch  jene  Kalkiufiltratiou 
der  ganze  Knorpel  in  länglichrunde,  ungleich  grosse  Felder  abgetheilt  ist,  in  deren 
Centrum  man  je  einen  der  übergreifenden  Markräume  mit  seinen  ccntralgelegenen 
Gefässschlingeu  erkennen  kann.  Auch  hier  also  tritt  die  Kalkinfiltratiou  als  Mark- 
stein der  Gefässgebiete  auf,  und 
wiederum  in  einem  Gewebe ,  wel- 
ches weder  an  den  erwähnten  Bc- 
rührungslinien,  noch  überhaupt 
Lymphgefässe  aufzuweisen  hat. 
(Fig.  17.) 

Ich  glaube  schon  auf  Grund 
dieser  Data  der  normalen  Histo- 
logie die  Ansicht  aussprechen  zu 
dürfen ,  dass  Eigenthümlichkeiten 
der  Säftebewegung,  namentlich 
eine  gewisse  Langsamkeit,  bez. 
Stagnation  derselben ,  welche 
wegen  des  Mangels  der  Lymph- 
gefässe an  den  gedachten  Stellen  mit  Wahrscheinlichkeit  vorausgesetzt  werden  kann, 
in  keinem  ganz  zufälligen  Causalnexus  zur  Verkalkung  stehen.  Ist  dies  aber  der 
Fall,  so  würden  wir  uns  die  Ausfällung  der  Kalksalze  so  vorzustellen  haben,  dass 
gewisse  »Ausfällungsursachen  der  Kalksalze«,  welche  in  der  circulirenden  Ernäh- 
rungsflüssigkeit fort  und  fort  weggeschalft  und  unwirksam  gemacht  werden ,  in  der 
ßtagnirenden  Ernährungsflüssigkeit  zur  Geltung  gelangen.  ' 

§  53.  Gehen  wir  nun  zu  der  pathologischen  Verkalkung  über,  so  sehen  wir 
dieselbe  hauptsächlich  als  ein  secundäres  Ereigniss  im  Gefolge  von  Entzündung  und 
Neubildung  auftreten.  Entweder  sind  es  die  neugebildeten  Gewebe  selbst,  die  ver- 
kalken, oder  es  sind  die  iiichtbetheiligten ,  aber  von  den  Entzündungs-  und  Neubil- 
dungsproducten  umgebenen  und  durchsetzten  Ueberreste  des  kranken  Organes. 
Inwiefern  hier  in  jedem  einzelnen  Falle  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ebenfalls  eine 
Störung  der  Säftecirculation  als  veranlassendes  Moment  für  die  Ausscheidung  der 
Kalksalze  herangezogen  werden  kann,  wird  sich  bei  der  Einzelbetrachtung  zeigen. 
Die  Verkalkung  wird  an  den  verschiedensten  Geweben,  Bindesubstauzen  ,  Gefässen, 
Zellen-  und  Drüsengeweben ,  Muskeln,  glatten  wie  quergestreiften,  beobachtet,  am 
häufigsten  sind  aber  auch  auf  pathologischem  Gebiete  Knorpelverkalkungen.  Nach 
lange  bestandenen  Katarrhen  der  Kespirationsschleimhaut  pflegen  die  Knorpel  des 
Larynx  und  der  Trachea ,  bei  chronischen  Vereiterungen  der  Wirbelkörper  i)flegen 
die  Bandscheiben  zu  verkalken  ;  die  Kippenknorpel  alter  Leute  haben  nicht  selten  das 


1 )  Nach  Slriishuryer  isi  die  l^yniplic  übcrliaiipt  im  giclloii.  (icgcnsatzc  zu  den  Vciicn  l'a.st  frei 
von  Kohlensäure,  eine  Tbatsachc ,  welilie  insofern  der  von  mir  ausgesprochenen  Ansicht  günstig 
ist,  als  sie  die  grosse  Neigung  der  t'roicu  Kohlensäure  bekundet ,  die  Gewebe  r.u  verlassen  und 
durch  die  Venen  abzuströmen. 


Fig.  17.   Knorpelverkalkung.  Quer.9ChniU  durch  die  Wuchc- 
rungszone  eines  rliachitischen  EpiijhjsenknorpeLs.  ')io. 
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gleiclie  Schicksal;  endlich  zeigt  sich  Verkalkung  an  Jonen  kleinen,  kugligen  Portionen 
von  Knorpelgewebo,  wie  wir  sie  einerseits  als  Structurcleuient  der  Kuorpelgeschwülste, 
andererseits  als  Excrescenzen  der  Gelenkkuorpel  und  Synovialmeuibranen  kennen 
lernen  werden.  In  allen  diesen  Fällen  tritt  die  erste  Ablagerung  der  Kalksalze  in 
den  innersten ,  von  der  Oberfläche  am  weitesten  entfernten  Gegenden  der  knorpligen 
Gebilde  auf,  in  Gegenden ,  wo  sicherlich  die  Circulation  der  Ernährungsflüsigkeit  am 
wenigsten  leicht  von  Statten  geht,  viellciclit  ganz  stockt.  Es  erscheint  also  auch  von 
pathologischer  Seite  einstweilen  gerechtfertigt,  die  Ausfälhuig  der  Kalksalze  als  die 
Folge  einer  Vcrlangsamung,  resp.  Stockung  der  Ernährungsflüssigkeit  anzusehen. 

§  54.  Das  histologische  Detail  der  Kalkinfiltration  wollen  wir  als  an  einem 
ausgezeichneten  Beispiele  zunächst- aus  der  Geschichte  der  Knorpel  Verkalkung  kennen 
lernen.  Wir  haben  es  hier  mit  einer  Bindesubstanz ,  mit  Zellen  und  Grundsubstanz 
zu  thun.  Es  ist  nicht  aufgeklärt,  warum  bald  die  Zellen,  bald  die  Intercellularsub- 
stanz  der  erste  Angriffspunct  der  Verkalkung  sind;  genug,  dass  sie  es  beide  sein 
können  :  es  ist  ein  charakteristischer  Zug  auch  dieser  Infiltration ,  dass  die  verschie- 
densten Texturelemente  den  Veränderungen  zugänglich  sind.  —  Den  ersten  sicht- 
baren Effect  der  Verkalkung  bilden  die  sogenannten  Kalkkrümel,  kleine,  rundlich 
eckige,  bei  durchfallendem  Lichte  schwarze,  bei  aufl'allendem  Lichte  glänzend  weisse 
Körperchen ,  welche  in  das  betreffende  Gewebe ,  sagen  wir  also  zuerst  die  Grund- 
substanz des  Knorpels  mehr  oder  weniger  dicht  eingesprengt  sind.  Man  hat  diese 
Dinge  geradezu  für  die  Kalksalze  in  Person  halten  und  Krystallformen  an  ihnen  aus- 
findig machen  wollen;  aber  man  täuschte  sich.  Die  Kalkkrümel  mögen  ihre  Haupt- 
eigenschaften, nämlich  ihre  Festigkeit,  ihre  weisse,  undurchsichtige  Beschaffenheit 
immerhin  von  den  imprägnirten  Kalksalzen  erhalten ,  trotzdem  wird  man  an  jedem 
von  ihnen  l.  ein  Stückchen  Grundsubstanz  von  gleicher  Grösse  und  2.  die  einge- 
lagerten Kalksalze  unterscheiden  müssen.  Ohne  diese  Unterscheidung  oder  besser 
Zusammensetzung  würden  alle  weiteren  Veränderungen  nicht  blos  unerklärlich ,  son- 
dern geradezu  unmöglich  sein.  Nachdem  nämlich  die  Grundsubstanz  durch  die  Kalk- 
krümel anfangs  stark  verdunkelt  worden,  erlangt  sie  in  der  Folge  ein  homogenes, 
glänzendes  Aussehen,  wie  wir  es  von  der  Grund- 
substanz des  Knochens  kennen ;  sie  erlangt  es 
aber  augenscheinlich  dadurch  ,  dass  die  Kalk- 
krümel immer  dichter  und  dichter  zu  liegen  kom- 
men ,  endlich  mit  einander  in  Berührung  treten 
und  sofort  als  isolirt  zu  unterscheidende  Theile 
verschwinden.  Da  nun  die  Grundsubstanz  nach 
vollendeter  Verkalkung  genau  dasselbe  Volumen 
hat,  als  vor  derselben,  so  können  die  Kalksalze 
unmöglich  in  so  grossen  Portionen ,  wie  die 
Krümel  sind,  neben  der  eigentlichen  Grundsub- 
slanz  auftreten,  die  Kalkkrümel  müssen  als   F'e- '8- K'wpoiverkaikunr;.  Ein  freier  Korper 

^,        11.  T      1  des  EUenhogengclenkes  im  Q,<ier,schni(,l.  "laofl. 

(jrundsubstanz  -|-  Kalksalzc  angesehen  werden. 

Däfern  nun  und  so  lange  die  Grundsubstanz  allein  das  »Verkalkte«  ist,  bietet 
sich  uns  der  Anblick  einer  weissen ,  glänzenden ,  netzförmig  verästelten  Figur  dar, 
welche  um  so  zierlicher  ist,  je  mehr  Raum  die  Zellen  einnehmen,  und  je  schmaler 
infolgedessen  die  Balken  der  Grundsubstanz  sind.  (Fig.  18.)   Rokiiamk;/  beschreibt 
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auch  eine  kugelige  Sonderung  der  verkalkten  Grundmasse,  welche  namentlich  bei 
Faserknorpoln  und  Eucliondroraen  vorkommt.  Ich  habe  diese  kugelige  Sonderung 
ebenfalls  gesehen.  Sie  ist  nicht  mit  der  Krümelung  zu  verwechseln.  Dagegen  stellt 
sie  Rokitansky  mit  Recht  der  Verkalkung  fibrillärer  Grundsubstanzen  an  die  Seite.  ' 
Die  Kugeln  oder  besser  Scheiben  sind  die  Querschnitte  verkalkter  Fibrillen.  Wenn 
wir  daher  die  kugelige  Sonderung  der  verkalkten  Grundsubstanz  an  faserknorpeligen 
Gebilden  antreffen,  so  hat  dies  an  sich  nichts  Auffallendes;  dass  aber  auch  die 
Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  unter  Umständen  einer  Auflösung  in  Fibrillen 
fähig  ist,  hat  uns  die  Geschichte  der  Erweichung  bereits  gelehrt. 

Zu  ganz  anderen  optischen  Resultaten  führt  die  Knorpelverkalkung ,  wenn  die 
Zellen  der  zunächst  ergriffene  Theil  sind.  Eine  eigenthümliche  Verdickung  (Scle- 
rosis,  Virchoiv)  der  Knorpelkapseln  geht  in  diesem  Falle  allen  weiteren  Verändewn- 
gen  voran.  Die  verdickte  Kapsel  nimmt  die  Kalksalze  auf,  und  zwar  nicht  immer  als 
Wolke  von  Kalkkrümeln ,  was  freilich  bei  weitem  am  häufigsten  vorkommt ,  sondern 
auch  in  der  Weise,  wie  es  KölUker  zuerst  bei  der  Rhachitis  sah  2,  dass  sich  die  Kalk- 
imprägnation  nur  durch  das  allmähliche  Hervortreten  einer  weisslichen  Opalescenz 
bei  auffallendem  Lichte  kennzeichnet,  während  das  Gebilde  niemals  seine  Durch- 
sichtigkeit einbüsst.  Letzterem  Umstände  verdanken  wir  die  Wahrnehmung, 
dass  diese  ganze  Reihe  von  Umwandlungen  doch  nicht  eigentlich  die  Zellensubstanz 
selbst  betrifft.  Es  bleibt  bis  zu  Ende  ein  ausgesprochen  capsulärer  Process.  Die 
Kapsel  fährt  fort,  sich  nach  innen  zu  verdicken.  Der  Raum  der  ursprünglichen 
Knorpelhöhle  wird  dadurch  immer  kleiner  und  kleiner ;  zugleich  verliert  er  die  .sphä- 
roide  Gestalt.  Da  nämlich  die  Knorpelverdickung  nicht  gleichmässig  auf  allen  Punc- 
ten  erfolgt,  sondern  in  regelmässigen  Abständen  kleine ,  trichterförmige  Lücken  aus- 
gespart bleiben  ( analog  den  Porencanälchen  der  verholzenden  Pflanzenzelle ) ,  so 
resultirt  schliesslich  für  den  Zellenbehälter  eine  zackige ,  verästelte  Gestalt ,  wie  sie 
den  Knochenhöhlen  nicht  ähnlicher  gedacht  werden  kann.  Ist  gleichzeitig  oder  nach- 
träglich auch  die  Grundsubstanz  bis  zum  glasig  durchscheinenden  Stadium  der  Ver- 
kalkung gediehen,  so  dürfen  wir  von  einer  directen  Ossification  des  hyalinen  Knorpels 


Fig.  tO.  CiuersclililVcincrvurkiiiiclieiMoM 
pleurilischcn  rsüudiMiiciiibnui  (nach 
Rokitansky). 


1)  Am  schönsten  tritt  das  Phänomen  der  kugeligen 
Sonderung  bei  der  Vcriialkung  von  Sehnen  hervor  und 
ist  hier  von  Lieberkülin  (^Reichert  u.  Duhois,  Archiv  1860, 
No.  6  p.  824  ff.")  einer  sehr  eingehenden  Untersuchung  un- 
terworfen worden.  Dabei  ist  zu  bemerken ,  dass  zwischen 
den  scheibenförmigen  Fibrillenquerschnitten  gelegentlieh 
grösijere  oder  kleinere  Zwischenräume  übrig  bleiben,  welche 
wegen  ihrer  nach  innen  geschweiften,  zackigen  Contouri- 
rung  den  Knochenkörperchen  oft  täuschend  ähnlich  sehen. 
Erwägt  man  indessen  die  ausserordentlichen  Schwankungen 
in  Grösse  und  Gestalt,  welchen  diese  Dinge  unterworfen 
siiul,  so  wil-d  man,  auch  ohne  zum  Längsschnitt  seine  Zu- 
llucht  zu  nehmen,  die  Ueberzeugung  gewinnen,  dass  wir 
es  mit  unselbständigen,  durch  die  angrenzenden  Kreise  be- 
stimmten Kormen  zu  thun  haben.  Man  vergleiche  hierzu 
Fig.  19,  welche  den  Querschliff  einer  verknöcherten  pleuri- 
tischen l'scudomembran  darstellt. 


2)  Vcrgl.  hierzu  die  Geschichte 


der  Rhachitis  unter  »Knocheiikrankheilcn«. 
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reden.  Dergleichen  unechtes  Knochengewebe,  welches  sich  zum  echten  52 1 
ebenso  verhält ,  wie  andere  verkalkte  Bindesubstanzen ,  Sehnen,  Fascien ,  Gefäsß- 
häute  etc..  kommt  selten  und  immer  nur  in  kleinen  Portionen  vor ,  so  in  Knorpel- 
geschwttlsten  und  in  der  spongiösen  Substanz  rhachitischer  Knochen ,  wo  es  kleine 
Einsatzstückchen  nahe  dem  Verknöcherungsrande  des  Knorpels  bildet. 

Soviel  über  das  histologische  Detail  der  Knorpelverkalkung.  Die  einzelnen 
Züge  wiederholen  sich  an  den  verschiedensten  Geweben.  Wenn  wir  indessen  der 
spedellen  Darstellung  nicht  vorgreifen" wollen,  so  müssen  wir  uns  hier  mit  der  Be- 
merkung begnügen ,  dass  es  sich  bei  der  Verkalkung  überall  um  eine  wahre  Infiltra- 
tion handelt.  Die  Formen  der  infiltrirten  Gebilde  werden  wenigstens  in  ihren  gröberen 
Umrissen  niemals  verwischt;  in  der  Regel  sind  wir  durch  die  chemische  Auflösung 
der  Kalksalze  (Salzsäure)  im  Stande ,  die  Dinge  so  wieder  herzustellen ,  wie  sie 
vorher  waren. 

c.   Die  Piymentirntic/ . 

§  55.  Indem  wir  zur  Pigmentirung  (Chromatose;  übergehen,  betreten  wir 
eines  der  interessantesten  Gebiete  der  pathologischen  Gewebelehre.  Die  Grenzen  des- 
selben sind  etwas  verschwommen.  Darum  bemerke  ich  im  Voraus  ,  dass  es  nicht  in 
meiner  Absicht  liegt,  jede  Farbenveränderung,  welche  gelegentlich  an  kranken  Theilen 
beobachtet  wird  i,  als  Pigmentirung  in  Betracht  zu  ziehen ,  sondern  ausschliesslich 
diejenigen  positiven  Färbungen,  welche  durch  Infiltration  eines  Farbstoffes  in  die  Ge- 
webe hervorgebracht  werden.  Rothe,  gelbe,  braune  und  schwarze  Pigmentkörper  mit 
allen  denkbaren  Zwischeutönen  können  auf  diese  Weise  als  Infiltrate  auftreten.  In 
letzter  Instanz  aber  gehen  sie  alle  von  einem  und  demselben  präexistirenden  rothen 
Farbstoffe  aus ;  ich  meine  von  dem  Hämatin  der  Blutkörperchen. 

Wir  kennen  die  chemische  Zusammensetzung  des  Hämatins  nicht  genau ,  wissen 
nicht,  wie  es  sich  bildet.  Selbst  höchst  wahrscheinlich  ein  Eiweisskörper ,  ist  es  in 
den  rothen  Blutkörperchen  mit  einem  andern  farblosen  Eiweisskörper,  dem  Globulin, 
auf's  innigste  verbunden.  Diese  Verbindung  schiesst  unter  Umständen  in  langen  rothen 
adeln  an  (Hämatokrystallin) .  Um  es  nun  begreiflich  zu  finden  ,  dass  auch  gelbe, 
braune  und  schwarze  Pigmente  vom  Blutfarbstoff  abstammen, 
ist  es  unerlässlich,  einen  Blick  auf  die  physiologischen  Meta- 
morphosen dieses  Körpers  zu  werfen.*  Die  wichtigste  von  ihnen 
und  gewissermasseu  das  Paradigma  für  alle  ist  die  Metamor- 
phose in  Gallenfarbstoff.  Ein  geheimnissvolles  Dunkel  hat 
lange  Zeit  über  diesem  an  sich  so  plausiblen  Vorgange  ge- 
legen. Es  schien  mit  Recht  bedenklich,  einen  chemischen  Kör-  i'>b  '-'ü.  iiiimatoidinkrysiaue 
per ,  der  ausschliesslich  durch  die  Thätigkeit  der  Leberzellen 

erzeugt  wird,  von  einem  bestimmten  Blutbestandtlicilc  abzuleiten,  blos  weil  er  ähn- 
liche optische  Eigenschaften  besitzt.  Gegenwärtig  sind  diese  Bedenken  so  gut  als 
ganz  gehoben  und  zwar  hauptsächlich  durch  folgende  Erfahrungen  :  An  Stellen  ,  wo 
yor  Zeiten  ein  Bluterguss  stattgefunden  hat,  findet  sich  nicht  selten  das  Ilämato'idin, 
kleine,  f'eucrrothe  Krystalle  rhombischen  Systems  (Fig.  20).  Es  wird  wohl  Niemand 

1 )  Waren  nicht  fast  allo  bisher  belraditctcii  Veräii(icruiigcn  der  Gowobc  zugleich  Ursaclie  oincr 
bcsüi.dcrn  Färbung  oder  Kntlarbunc  der  Gewebe?  Auch  durd.  At.strocknung ,  durch  Runzoluiip 
durch  Verdichtung  können  der  Lichtbrecliungscoofflcicnt  und  damit  die  optischen  Eigenschafton  der 
Gewebe  geändert  werden. 
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bezweifeln,  dass  dieses  Ilämatoidin  ein  Derivat  des  Biutfai  bstofles  sei ;  indessen  ent- 
hält es  kein  Eisen  ,  wie  Hämatin  ,  und  giebt  mit  kräftig  oxydireudeu  Mitteln  ,  z.  E. 
concentrirtor  Schwefelsäure  behandelt,  die  Spectralfarben.  Nun  braucht  wohl  kaum 
hervorgehoben  zu  werden,  dass  eben  diese  Eigenschaften,  welche  das  Jlämatoidin  vom 
BlutfarbstolF  unterscheiden,  es  dem  Gallenfarbstoft'  annähern.  Es  wurde  dadurch  zum 
mindesten  sehr  wahrscheinlich ,  dass  der  Gallenfarbstoff  als  ein  Abkömmling  des 
Blutfarbstoffes  angesehen  werden  müsse,  und  diese  Wahrscheinlichkeit  wurde  zur 
Gewissheit,  als  Vulentiner  mit  der  Entdeckung  hervortrat ,  dass  man  durch  Chloro- 
form aus  der  getrockneten  und  gepulverten  Galle  Hämatoidiu  extrahiren  könne,  lu 
der  That  gewinnt  man  auf  diese  Weise  einen  krystallinischen  Farbstofl",  der  sich  beim 
ersten  Anblick  gar  nicht  vom  Hämatoidin  unterscheiden  lässt.  Dennoch  hat  sich  die 
Beobachtung  Valentiner's  eine  kleine  Correctur  gefallen  lassen  müssen.  Städeler  i'dnd, 
dass  sich  der  krystallinische  Farbstoff  der  Galle  (Bilirubin,  C32HijiN.206j  nicht  blos 
durch  eine  unbedeutende  Abweichung  in  den  Krystallwinkeln ,  sondern  auch  durch 
einen  Mehrgehalt  von  2  At.  Kohlenstoff  von  dem  Hämatoidin  (C;joH,sN20,i ,  Robin) 
unterscheide.  Dieser  Unterschied  wird  allerdings  auch  von  Slädeler  für  zu  gering 
erachtet,  um  den  Satz  zu  erschüttern,  dass  der  Gallenfarbstoff  aus  Blutfarbstoff  ge- 
bildet werde.  Die  alternden  rothen  Blutkörperchen  verlieren  ihren  Farbstoff,  dieser 
theilt  sich  dem  Serum  mit,  wird  von  hier  aus  in  die  Leberzellen  aufgenommen,  in 
Gallenfarbstoff  verwandelt  und  mit  dem  Kothe  aus  dem  Körper  entfernt.  Vor  dieser 
Entfernung  aber  macht  er ,  namentlich  bei  längerem  Verweilen  in  der  Gallenblase, 
eine  weitere  Metamorphose  in  gelbe  ,  grüne,  braune  und  schwarze  Nuancen  durch, 
welche  Städeler  als  Bilifuscin  (C;j2H2oN20y]  ,  Biliverdin  (C32H20N2O10)  ,  Biliprasin 
(C(2H22N20i2)  und  Bilihumin  bezeichnet.  Man  sieht,  dass  sich  das  Bilifuscin  vom 
Bilirubin  durch  Mehrgehalt  von  2  At.  HO,  das  Biliverdin  vom  Bilifuscin  durch  Mehr- 
gehalt von  2  At.  0 ,  das  Biliprasin  von  Biliverdin  wieder  durch  2  At.  Wasser  mehr 
unterscheidet,  während  das  Bilihumin  ein  schwarzer,  unlöslicher,  sehr  hoch  oxydirter 
Körper  ist. 

§56.  Die  eben  mitgetheilte  Farbenscala  ist ,  wie  bereits  erwähnt,  das  Para- 
digma für  den  Gang  aller  übrigen  Pigmentveränderungen,  sowohl  der  physiologi- 
schen, als  der  pathologischen.  Die  ersteren ,  die  ich  nur  hier  im  Vorübergehen  be- 
rühre, kommen  dadurch  zu  Stande,  dass  auch  andere  Zellen  die  Eigenschaft  haben 
oder  doch  im  höheren  Lebensalter  bekommen ,  wie  die  Leberzellen  aufgelösten  Blut- 
farbstoff dem  Serum  zu  entziehen  und  in  sich  zu  condensiren ;  so  das  Epithel  der 
Chorioidea,  das  Rete  Malpighi,  gewisse  Ganglienzellen.  Eine  besondere  Erwähnung 
verdient  nur  das  schwarze  Lungenpigment.  Ich  habe  bereits  in  einer  Anmerkung  auf 
S.  3.3  darauf  aufmerksam  gemacht,  wie  leicht  kleine  Theile  vegetabilischer  Kohle, 
namentlich  Holzkohle,  in  der  Lunge  haften  xind  dann  zu  Verwechsehingen  mit  Pigment- 
körpern Veranlassung  geben  können.  Wir  werden  daher  nicht  abgeneigt  sein ,  einen 
wenn  auch  kleinen  Thoil  des  Lungenpigmentes  auf  eingewanderte  Kohle  zu  beziehen'. 
Diese  Annahme  wird  dadurch  gewiss  nicht  erschüttert,  dass  sich  das  Lungenpigment 
Reductionsmitteln  gegenüber  ausserordentlich  beständig  zeigt,  was  zum  wenigsten 
auf  einen  starken  Gehalt  an  reinem  Kohlenstoff  schliessen  lässt.  Auch  die  Beobach- 
tung, dass  das  Lungenpigment  gelegentlich  in  Zellen  eingeschlossen  vorkommt ,  kann 


1)  Vergl.  Staubinhalationskraiikhcituii,  Cap.  ..Lungen  «  (AiitliracoseJ. 
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nicht  mehr  gegen  die  Kohlenstaubtheorie  geltend  gemacht  werden,  seit  man  mit  eige- 
nen Augen  gesehen  hat,  wie  weiche  Zellen ,  z.  E.  larblose  Blutkörperchen,  kleine 
loste  Thcilchen  in  ihr  Protoplasma  aufnehmen  können.  Trotz  alledem  kann  nur 
ein  Theil  des  Lungenpigments  für  eingewanderte  Kohle  gehalten  werden,  ein  an- 
derer Theil  rührt  unstreitig  vom  Blutfarbstoff  her.  Dies  zeigt  sich  einerseits  in  der 
anatomischen  Uebereinstimmung  dieser  und  anderer  Pigmentirungen ,  andererseits 
darin,  dass  das  Lungenpigment  ganz  unter  denselben  Umständen  (Hyperämie,  Hämor- 
rhagie)  eine  pathologische  Vermehrung  erfährt,  unter  denen  andere  Organe  der  Sitz  von 
Pigmentbildung  werden.  Auch  ist  es  durchaus  glaublich ,  dass  das  Blutpigment  au 
einem  Orte,  wo  der  Gasaustausch  so  aussei-ordentlich  lebhaft  ist,  schneller  als  ander- 
wärts der  unvollkommenen  Verbrennung  zu  thierischer  Kohle  anheimfallen  werde. 

§  57.  Wenden  wir  uns  nun  zu  den  pathologischen  Chromatosen,  so  haben  wir 
bereits  in  den  einleitenden  Bemerkungen  angedeutet,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der- 
selben infolge  von  örtlichen  Störungen  der  Circulation  auftritt.  Diese  Pigmentirungen 
sind  ausserordentlich  dauerhaften  Charakters  und  zeigen  daher  nicht  blos  bestehende 
Hyperämien  an ,  sondern  bilden  auch  eine  Art  von  Erinnerungszeichen  ,  dass  dieses 
oder  jenes  Organ ,  diese  oder  jene  Stelle  eines  Organes ,  vor  Zeiten  einmal  der  Sitz 
einer  Hyperämie  gewesen  ist.  Dass  übrigens  nicht  jede  Hyperämie  Pigmentbildung 
zurücklässt ,  versteht  sich  von  selbst ;  man  kann  sogar  die  Behauptung  aufstellen, 
dass  dies  nur  diejenigen  Hyperämien  thun ,  wobei  Blut  extravasirt  oder  in  den 
Gefässen  zu  dauerndem  Stillstand  gekommen  ist.  Wenn  man  erwägt ,  dass  ganz  ab- 
gesehen von  der  mässigen  Hämorrhagie  auch  die  acuten  Entzündungen  und  nicht 
minder  die  Stauungshyperämien  zu  kleineren,  aber  desto  zahlreicheren  Extrava- 
sationen  in  das  Capillargebiet  fähren,  so  wird  man  jene  Behauptung  an  sich  schon 
weniger  kühn  finden.  Ihre  eigentliche  Rechtfertigung  aber  erhält  sie  durch  die  ana- 
tomischen Thatsachen. 

Alle  rein  localen,  d.  h.  nicht  auf  einer  Dyskrasie  beruhenden  Pigmentirungen 
nehmen  nachweisbar  ihren  Ausgang  von  grösseren  oder  kleineren  Portionen  vollkom- 
men ruhenden  Blutes.  Gelegentlich  sind  es  nur  einige  wenige  Blutkörperchen ,  die 
nicht  einmal  vollkommen  durch  die  Waüdung  der  Gefässe  hindurchgedrungen  ,  son- 
dern etwa  in  der  Adveutitia  stecken  geblieben  sind ,  aber  viel  gewöhnlicher  sind  es 
kleine  Streifen  und  Tröpfchen  Blut  oder  gar  grössere  Blutklumpen,  welche  neben 
dem  Gefäss  im  Parenchym  liegen.  Wir  haben  an  dieser  Stelle  nicht  einzutreten  auf 
die  mannigfaltigen  Veränderungen ,  welche  dergleichen  in  ßuhestand  versetzte  Blut- 
portionen überhaupt  erfahren  können  (Organisation,  Vereiterung,  einfache  Auflösung 
und  Resorption  etc.),  wir  haben  daraus  nur  das  für  die  Pigmentirung  wichtige  Mo- 
ment hervorzuheben,  dass  sich  die  rotheu  Blutscheiben  allmählich  entfärben  und 
ihren  Farbstoff  in  gelöster  Form  den  benachbarten  Geweben  zur  Verfügung 
stellen.  Wir  haben  etwas  Aehnliches  bereits  bei  der  Faulung  des  Blutes  kennen  ge- 
lernt. Daraus  folgt,  dass  die  Abgabe  des  Farbstoffes  eine  Erscheinung  ist,  welche 
nicht  blos  das  plötzliche  Absterben  der  Blutkörperchen  begleitet ,  sondern  auch  die- 
jenigen Metamorphosen  einleitet ,  welche  wie  hier  mehr  zu  einem  ullmähligen  Unter- 
gange oder  zur  Fortexistenz  in  anderer  Gestalt  hinführen. 

Anmcrkuny.  Bei  dieser  Gelegenheit  wollen  wir  mit  einigen  Worten  des  Falles  ge- 
denken, wo  der  Blutfarbstoff  Pignientköq)er  bildet,  ohne  die  Blutkörperchen  zu  verlassen, 
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Fi^.  21.  BlutkürpercUenhaltende 
Zellen  a.  vom  Menschen ;  b.  vom 
Frosch.  Maoo. 


ich  meine  die  sogenannten  b  1  u t k ör per c h en h a  1  ten  de  n  Zellen.    Die  Frage  über  die 
Entstehung  dieser  grossen,  runden  oder  rundlichea  Gebilde,  welche  in  einer  farblosen,  ho- 
mogenen Grundsubstanz  eine  Anzahl  rother  Blutkörperchen  enthalten  (Fig.  21.  a),  wurde- 
früher für  wichtiger  gehalten  als  jetzt.    Man  glaubte  durch  dieses  Ikispiel  die  Lehre  von  ■ 
der  Zellenbildung  durch  Umhüllung  stürzen  zu  können.'  Gegenwärtig  hat  sie  jenes  histo- 

genetische  Interesse  eingebüsst.  Es  scheint,  dass  sich  diese 
Körper  nicht  überall  in  gleicher  AVeise  bilden.  Bei  stagnirendem 
Amphibienblut  hatte  ich  mich  überzeugt,  dass  Conglomerate 
von  farbigen  und  farblos  gewordenen  Blutkörperchen  den  op- 
tischen Effect  der  blutkörperchenhaltenden  Zellen  vermitteln 
(Fig.  21.6).  Preyer  (Ueber  amöboide  Blutkörperchen,  Virchuiv's 
Archiv  XXX,  417)  behauptete  dagegen,  dass  der  rothe  Inhalt 
stagnirender  Froschblutkörperchen  in  kleinern  und  grössern 
Tropfen  austrete,  welche  dann  von  benachbarten  amöboiden 
Zellen  wie  Zinnoberkörnchen  oder  sonstige  sich  darbietende  feste 
Partikel  einverleibt  würden.  Neuerdings  hat  der  sorgfältige 
Julius  Arnold  die  Sache  in  die  Hand  genommen  iVirch.  Arch. 
LVIII,  pag.  203  ff.)  und  durch  Beobachtung  an  lebenden  Thie- 
ren  bewiesen,  dass  in  der  That  Gruppen  von  rothen  Blut- 
körperchen, zu  einem  rundlichen  Conglomerat  vereinigt,  die 
Grundlage  von  blutkörperchenhaltenden  Zellen  abgeben.  An 
diesen  Blutkörperchen  vollzieht  sich  ein  Process  der  Entfärbung 
mit  vorläufig  restirendem  farblosem,  feinkörnigem  Stroma,  ganz 
so  wie  ich  ihn  seiner  Zeit  beschrieben  ,  aber  irrthümlicherweise 
als  eine  Umwandlung  in  farblose  Blutkörperchen  gedeutet  hatte. 
Der  helle  Saum ,  welcher  im  Beginne  der  Veränderungen  das 
Conglomerat,  später  die  entstandenen  Pigmentkörper  umschliesst,  ist  nichts  anderes,  als  die 
vereinigten  noch  persistirenden  Stromata  der  entfärbten  Zellen. 

§  58.  Ist  der  Blutfarbstoff  aus  den  Körperchen  ausgetreten  ,  und  hat  er  sieb  in 
die  umgebenden  Gewebe  verbreitet,  so  zeigt  es  sich ,  dass  nicht  alle  Gewebsbestand- 
theile  gleichmässig  empfänglich  sind  für  den  aufgedrungenen  Pigmentkörper.  Wir 
beobachten  eine  ganz  ähnliche  Wahlanziebung ,  wie  sie  von  der  Imprägnation  todter 
Gewebe  mit  karminsaurem  Ammoniak  bekannt  ist.  Die  Zellen  ziehen  den  Farbstoff 
mächtige]'  an ,  als  die  Intercellularsubstanzen ,  homogene  Membranen,  elastische  Fa- 
sern etc.  Die  Zellen  erscheinen  daher  schon  in  diesem  Stadium  am  intensivsten  mit 
einem  gelben  oder  braunen  Farbenton  gesättigt.  Darin  aber  unterscheidet  sich  die 
Hämatin-  von  der  Karminfärbung,  dass  nicht  innerhalb  der  Zelle  wiederum  der  Kern 
ein  besonderes  Anziehungscentrum  für  den  Farbstoff  abgiebt.  Im  Gegentheil,  gerade 
die  Kerne  bleiben  unberührt,  so  dass  man  sie  namentlich  später  als  farblose  Scheiben 
inmitten  des  pigmentirten  Protoplasmas  wahrnehmen  kann. 

Auf  das  Stadium  der  diffusen  Imbibition  folgt  dasjenige  der  körnigen  oder  kry- 
stallinischen  Ausfällung  des  Pigmentkörpers.  Auch  dieser  Erscheinvmg  sind  wir  beim 
Brande  bereits  begegnet.  Deshalb  und  weil  sie  nicht  blos  in  den  Gewebsbestand- 
theilen,  sondern  auch  in  der  freien  Flüssigkeit  zwischen  den  Gewebsbestandtheilen 
auftritt,  sind  wir  berechtigt ,  dieselbe  als  einen  rein  chemischen  Vorgang  anzusehen, 
der  mit  den  Lebenseigenschaften  der  Theile  Nichts  zu  thuu  bat.  Es  ist  richtig ,  dass 
die  krystallinischen  Ausscheidungen  (Hämatoidin)  ,  bei  denen  am  wenigsten  an  eine 
Mitwirkung  der  Zellen  gedacht  werden  könnte ,  häufiger  in  der  freien  Flüssigkeit  als 
in  den  Zellen  gefunden  werden ;  inzwischen  hat  man  auch  farbige  Krystalle  in  den 
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Zellen  entdeckt',  und  umgekehrt  kommt  das  körnige  Pigment,  welches  beiläufig  ge- 
sagt so  sehr  der  gewöhnlichere  Befund  ist,  dass  die  Hämatoidinkrystaile  als  grosse 
Seltenheit  betrachtet  werden  können,  —  das  körnige  Pigment  kommt  ebensogut  aus- 
serhalb als  innerhalb  der  Zellen  vor.  Dasselbe  besteht ,  wie  bereits  im  Namen  liegt, 
aus  kleinsten  gelben,  braunen  oder  schwarzen  (Melanin-)  Körnchen,  welche  in 
Häufchen  beisammen  liegen  und  unter  Umständen 
zu  grösseren ,  mehr  homogenen  Kltimpchen  ver- 
schmelzen. Füllen  sie  das  Protoplasma  einer  Zelle 
an ,  so  wird  der  farblose  Kern  tiieils  auf  die  Seite 
gedrängt,  theils  von  allen  Seiten  umfasst,  es  sieht 
aus,  als  ob  die  pigmentirte  Zelle  eine  runde  Lücke 
oder  ein  Loch  habe.  Bei  platten  Zellen  ,  wo  der 
Kern  von  einer  Wand  zur  andern  reicht,  erhält  22.  zeiien  in  verschiedenen  Stadien 
sich  diese  Form,  wie  das  Beispiel  des  Olrorioideal-    der  Pigmentinüitration  a.,      c,  e.,  aus 

.         if.  1       r/  11  •  j      IT  einem  Pigmentkrebs,  d.,  pigmentirtes  Ge- 

epithels  lehrt,  bei  riindiiciien  Zellen  wird  schliess-  fässepituei,  ebendaher.  '|3oa. 

lieh  auch  der  Kern  unsichtbar,  und  wir  erhalten  ein 

farbiges  Körperchen,  an  welchem  nur  die  äussere  Form  der  Zelle  noch  erkennbar  ist. 

§  59.  Dass  die  Function  der  Zellen  unter  dieser  Infiltration  wesentlich  leide, 
ist  darum  nicht  wahrscheinlich ,  weil  man  an  vielen,  selbst  den  lebenswichtigsten 
Elementen  des  Körpers  theilweise  Pigmentiufiltration  beobachtet.  Ich  erinnere  an 
gewisse  Gruppen  motorischer  Ganglienzellen  in  den  Hirnstielen,  deren  regelmässig  zu 
constatirende  Pigmentirung  zu  der  Bezeichnung  jener  Gegend  als  Substantia  nigra 
oder  ferruginea  Veranlassung  gegeben  hat.  Im  Allgemeinen  aber  kann  diese  Frage 
gerade  bei  den  localen Pigmentiruugen  nicht  wohl  erörtert  werden,  weil  es  unthunlich 
ist,  dieFunctionshemmnugen,  welche  durch  die  Pigmentinfiltration  verursacht  werden, 
von  denjenigen  zu  trennen ,  welche  von  den  vorangegangenen  örtlichen  Leiden  zu- 
rückgeblieben sind.  Ungleich  günstigere  Chancen  bieten  uns  hierzu  gewisse  dys- 
krasische  Pigmentinfiltrationen.  Wir  sehen  von  der  Melanämie  ab,  welche  insofern 
als  Dyskrasie  bezeichnet  werden  kann,  als  ein  örtlich,  namentlich  in  der  Milz,  ent- 
standenes schwarzes  Pigment  von  hier  aus  in  das  Blut  gelaugt  und  eine  Zeitlang  einen 
abnormen  Mischungsbestandtheil  desselben  bildet.  Wenn  die  Ablagerung  dieses 
Pigmentes  in  den  Gehirucapillaren  schwere  Störungen  veranlasst,  so  sind  das  Stö- 
rungen ,  welche  auch  durch  anderweitige  Obturation  dieser  Gefässe*  veranlasst  wor- 
den wären,  und  können  nicht  dem  Pigment  als  solchem  zur  Last  gelegt  werden.  Auch 
jenes  Excedireu  der  normalen  Färbung  der  Haut,  welches  ^(W/a-om  von  einer  Affection 
der  Nebennieren  ableiten  will,  ist  wegen  des  grossen  Dunkels,  welches  den  ganzen 
Process  annoch  umgiebt,  hier  nicht  heranzuziehen.  Dagegen  zeigt  uns  die  Geschichte 
des  Pigmentsarcoms  (s.  path.  Neub.),  dass  es  krankhafte  Dispositionen  des  Blutes 
giebt,  bei  welchen  an  den  verschiedensten  Puncten  des  Körpers  massenhafte  Zellen- 
bildungen stattfinden  und  die  neugebildeten  Zellen  sich  ganz  oder  theilweise  mit  kör- 
nigem, schwarzem  oder  braunem  Pigment  anfüllen.  Der  Mechanismus  dieser  Färbun»- 
ist  der  gleiche ,  wie  bei  den  Zellen  des  Rete  Malpighi ,  dem  Chorioidealepithel  etc^ 
Auch  sind  es  gerade  die  Chorioidea  und  die  äussere  Haut ,  von  welchen  in  der  Regel 
die  Entwickelung  des  ersten  melanotischen  Tumors  ausgeht.  Die  Zellen  beziehen  den 
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diffusen  Farbstoff  aus  dor  EniillirungsUlissigkeit ,  nucli  ().  Weher  allerdings  aucl»  aus 
capillaren  lJUmorrliagiün,  welche  die  Veränderung  begleiten  können.  Dem  sei  nun, 
wie  ihm  wolle,  so  ist  vom  Stadium  der  diffusen  Imbibition  an  der  Gang  der  Pigmen-  ' 
tirung  hier  wie  ilbcnill.  Der  Farbstoff  condensirt  sieh  und  fällt  aus.  Ans  den  (arb-  ' 
losen  Sarcomzellon  sind  pigmentirte  Sarcomzelleu  geworden.  D;iss  aber  diese  pigmen- 
tirten  Sarcomzellen  mich  wie  vor  ihre  höchst  verderblichen  Jjebenseigenscharten  haben 
und  zum  Schaden  des  Organismus  geltend  machen,  wird  Niemand  läugnen.  Ks  ist 
meines  Erachtens  unzulässig,  von  einer  Pigmentumwandlung  in  dem  Sinne  zn 
sprechen,  wie  von  der  Fettumwandlung.  Denn  wenn  wir  auch  die  ßeobachtung 
machen  ,  dass  in  dem  abgestreiften  Safte  melanotischer  Geschwülste  unzählige  feine 
Farbstott'partikeln  und  daneben  solche  Zellen  vorkommen wo  die  Farbstoffkörnchen 
in  tanzender  Bewegung  begriffen  sind  und  sich  unter  unseren  Augen  von  der  Zelle 
ablösen,  so  können  wir  hierin  nur  einen  Zerfall  sehen,  wie  ihn  schliesslich  alle 
Sarcomzellen  erfahren,  und  die  zahlreichen  Pettkörnchen,  welche  zwischen  den  Farb- 
stoffköruchen  gesehen  werden,  aber  freilich  von  ihnen  schwer  zu  unterscheiden  sind, 
machen  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  eine  fettige  Metamorphose  handelt. 

§  60.  Neben  dem  Hämatin  muss  auch  der  Farbstoff  der  Galle  als  Quelle  ab- 
normer Pigmeutirung  genannt  werden.  Wenn  wir  indessen  zu  der  Annahme  berech- 
tigt waren,  dass  der  Gallenfarbstoff  aus  Blutfarbstoff  hervorgeht,  so  darf  auch  die 
gallige  Pigmeutirung  nur  als  eine  Unterabtheiluug  der  blutigen  angesehen  werden. 
Wir  treffen  dieselbe  ausschliesslich  in  den  gallebereitenden  und  galleabführenden 
Organen.  Es  sei  denn,  dass  wir  die  Gelbsucht  (Icterus)  als  Pigmentinfilti-ation  gelten 
lassen  wollen.  Beim  Icterus  ist  mit  der  gesammten  Galle  auch  der  Gallenfarbstoff 
aus  den  Gallenwegen  in  das  Blut  resorbirt  worden,  und  die  Folge  davon  ist,  dass,  so 
lange  dieser  Zustand  anhält,  sämmtliche  Gewebe  des  Körpers,  soweit  die  Ernährungs- 
flüssigkeit reicht,  einen  gelben 'Farbenton  annehmen.  Niemals  aber  oder  doch  nur 
sehr  ausnahmsweise  kommt  es  zur  Ausscheidung  festen -Gallenpigmentes,  die  Pigment- 
imbibition  wird  nicht  zur  Pigmentinfiltratiou.  Letztere  kommt ,  wie  bereits  mitge- 
theilt  wurde  ,  nur  in  der  Leber  und  in  den  Gallenwegen  vor.  Firc/iow  fand  in  den 
Epithelien  der  Gallenblase  krystallinische  Ausscheidungen  von  Bilifulvin ,  und  kör- 
niges Gallenpigment  von  gelben  ,  braunen  ,  besonders  aber  schwarzen  Nuancen  wird 
in  den  Leberzellen  gefunden,  nicht  blos  wenn  der  Abfluss  der  Galle,  sondern  auch 
wenn  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lebervenen  gehindert  oder  beeinträchtigt  ist. 
Auch  hier  kann  gleichzeitig  eine  Atrophie  der  pigmentirten  Zellen  eintreten ,  aber 
auch  hier  ist  es  nicht  erlaubt,  die  Pigmentinfiltration  als  Ursache  der  Atrophie  anzu- 
sehen, wie  es  sich  aus  der  Geschichte  der  pigmentirten  Muscatnussleber,  der  Cir- 
rhose  etc.  ergeben  wird. 

d.  Die  Fettmßlb-ation. 

§  61.  Das  letzte  Glied  unserer  Gruppe  und  der  passiven  Gewebsveränderungen 
überhaupt  ist  die  F  ettin  fi  1  tra  tion  :  nicht  zu  verwechseln  mit  jener  fettigen  Um- 
wandlung ,  welche  wir  unter  den  Involutionszuständen  der  Gewebe  bereits  kennen 
gelernt  haben.  Während  dort  die  Fetttropfen  als  Vorboten  des  nahenden  Zerfalles 
erschienen,  sind  sie  hier  nichts  Anderes ,  als  ein  im  schlimmsten  Falle  überflüssiger 
Bestandtheil  der  Zelle ;  während  sie  dort  als  ein  Zersetzungsproduct  des  Zellenleibes 
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erschienen ,  sind  sie  hier  eine  von  aussen  zugefdhrte  und  in  dem  Protoplasma  fest- 
gehaltene, also  recht  eigentlich  infiltrirte  Substanz.  Dem  entsprechend  ist  auch  das 
anatomische  Bild  der  Fettiufiltration  ein  durchaus  anderes,  als  das  der  Fettumwand - 
Inng.  Beide  kommen  nur  in  dem  Puncte  llberein ,  dass  überhaupt  kleinste  Fett- 
tröpfchen im  Innern  des  Zellenprotoplasmas  erscheinen.  Während  aber  bei  der 
Fettmetamorphose  diese  Fetttröpfchen  immer  zahli-eicher  wei  den  ,  ohne  jemals  zu 
grösseren  Tropfen  zusaaimenzufliessen  ,  liaben  wir  hier  das  Schauspiel  einer  wahren 


LeberzeUen;  'j-m-  Fig-  24.    Fettin filtration  des  Bindegewebes.  1)300. 


Fettzellenbildung  (Fig.  23  u.  24).  Selten  sieht  man  mehr  als  zwei,  höchstens  drei 
isolirte  Tröpfchen  in  einer  Zelle,  und  auch  diese  beeilen  sich  —  wenn  der  Ausdruck 
erlaubt  ist  —  zu  einem  einzigen  grossen  Tropfen  zusammenzufliessen.  Das  Proto- 
plasma mit  dem  Kerne  wird  in  ähnlicher  Weise  zur  Seite  gedrängt ,  wie  wir  das  bei 
der  coUoiden  Entartung  sahen.  Je  grösser  der  Fetttropfen  wird  —  und  er  erreicht 
namentlich  in  den  Fettzellen  des  Lipoms  eine  sehr 
ansehnliche  Grösse  —  desto  schwieriger  wird  es,  sich 
von  der  Anwesenheit  gewisser  üeberreste  des  Proto- 
plasmas und  des  Kernes  zu  überzeugen.  Dennoch 
ist  es  nicht  erlaubt ,  an  ihrem  Vorhandensein  über- 
haupt zu  zweifeln  ,  da  bei  eintretender  Resorption 
des  Fettes  auch  die  Kerne  regelmässig  wieder  zum 
Vorschein  kommen  (Fig.  25).  Ebensowenig  kann 
die  Function  der  fettig  infiHrirten  Zellen  als  vollkom- 
men erloschen  angesehen  werden.  Wir  wissen,  dass 
eine  Leber,  deren  Zellen  sämmtlich  die  in  Rede  ste- 
henden Umwandlungen  erfahren  haben ,  dennoch 
Galle  liefert,  wenn  dieselbe  auch  weder  reichlich, 
noch  concentrirt ,  noch  gehörig  braun  genannt  wer- 
den kann.  Die  Function  ist  beeinträchtigt,  aber  auch  in  den  hochgradigsten  Fällen 
nicht  gleich  null.  Dass  nach  der  Wiederentfernung  des  Infiltrats,  welche,  wie  bereits 
erwähnt;  durchaus  und  überall  im  Bereiche  der  Möglichkeit  liegt,  mit  der  alten  Form 
auch  die  alte  Function  der  Zellen  wiederkehrt,  braucht  nicht  erst  gesagt  zu  werden. 

§  62.  Welche  Eigenthümlichkeiten  es  sind,  die  das  Zellenprotoplasma  im  All- 
gemeinen und  das  Protoplasma  gewisser  Zellen  im  Besonderen  zum  Fettdepot  quali- 


Fig.  25.    Atrophisches  Fettgewebe. 
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ficireu,  ist  nicht  mit  Bestimmtheit  anzugeben.  Dass  die  Anwesenheit  von  glycochol- 
sanrem  und  taurocholsaurem  Natron  tliierische  Gewebe  der  Fettinfiltiatiou  besonders 
zugänglich  niaclit,  ist  theils  durcii  Versuche  bewiesen ,  theiU  leiirt  e«  die  Erfahrung, 
insofern  das  ganze  Strombett  der  Galle,  von  den  Intercellulargilngen  des  Leberpareu-' 
chyms  bis  zum  Dickdarme  liiu  ,  von  dem  Piiänomen  der  Fettinlilti-ation  begleitet  ist. 
Gleich woiil  kann  die  Benetzung  der  Galle  nur  als  ein  Factor  bei  dem  Zustande- 
kommen der  Infiltration  angesehen  werden,  l^in  zweiter  ist,  dass  dem  betreffenden i 
Gewebe  Fett  in  feinvertheiltem  Zustande  aus  der  Nachbarschaft  zu  Gebote  stehe. 
Woher  dieses  Fett  kommt,  ist  zwar  für  die  Oekonomie  des  ganzen  Organismus  eine 
Lebensfrage,  für  den  Vorgang  selbst  ist  es  gleichgilltig.  "Wir  sehen  daher  im  Darme 
den  Speisebrei  das  Fett  liefern  ,  die  Leberzellen  nehmen  es  ans  dem  Blutserum  auf, 
und  die  Gallengangsepithelien  aus  der  Galle  selbst,  wie  Virchow  gezeigt  hat. 

Nach  alledem  können  wir  gewiss  nicht  zweifeln ,  dass  Tränkung  mit  Galle  ein 
ungemein  wichtiges  Moment  bei  der  Fettiiafiltration  abgiebt.  Ausser  den  Leberzellen 
und  den  Epithelien  der  Gallenwege  und  des  Darmes  sind  aber  auch  andere  Zellen 
des  Organismus  für  die  Fettintiltration  disponirt ,  vor  allen  die  Zellen  des  areolären 
Bindegewebes,  welches  durch  diese  Umwandlung  zu  Fettgewebe  wird.  Das  subcutane 
oder  subseröse  Bindegewebe  steht  in  dieser  Beziehung  obenan  ,  dann  folgt  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  der  Muskeln  ,  vorzüglich  derjenigen ,  welche  wenig  leisten  oder 
gar  in  pathologischen  Ruhestand  versetzt  sind  (ünbeweglichkeit  der  Gelenke,  Läh- 
mungen), endlich  das  subfasciale,  subsynoviale  und  submucöse  Bindegewebe. 

§  63.  Alle  diese  Dispositionen  machen  sich  namentlich  dann  geltend  ,  wenn  das 
Blut  mehr  als  gewöhnliche  Quantitäten  feinvertheilten  Fettes  führt,  wenn  eine  Fett- 
dyskrasie  besteht.  Wir  erkennen  eine  solche  daran,  dass  das  Serum  trübe,  opali- 
sirend,  weisslich  ist.  Mikroskopisch  erkennt  mau  entweder  grössere  Fettpartikelchen, 
oder  die  Emulsion  ist  so  fein ,  dass  man  auch  bei  starken  Vergrössernngen  Nichts  er- 
kennt. Durch  Schütteln  mit  Aether  kann  man  Jedoch  jedes  derartige  Serum  klären. 
Lässt  man  es  stehen,  so  scheidet  sich  das  Fett  als  Rahm  an  der  Oberfläche  aus. 

Man  findet  das  Serum  lacteum  etwa  drei  Stunden  nach  jeder  Mahlzeit,  und  es 
ist  daher  nicht  zu  verwundern,  wenn  Personen ,  welche  viel  und  reichlich  essen, 
Fettinfiltrationen  des  Bindegewebes  bekommen  (Fettleibigkeit ,  Obesitas,  Polysarcie) . 
Nächstdem  häuft  sich  erfahrungsgemäss  das  Fett  im  Blute  solcher  Personen ,  welche 
viel  Branntwein  trinken,  bei  Lungenkranken,  wo  das  genossene  uud  ins  Blut  gelangte 
Fett  nicht  ganz  verbrennt.  In  diesen  beiden  Fällen  ist  die  Leber  das  Hauptdepot  des 
überschüssigen  Fettes.  Es  kommen  auch  Fettmetastasen  vor,  Krankheiten,  wo 
das  Fett  an  der  einen  Seite  resorbirt  wird ,  um  an  einer  anderen  deponirt  zu  werden. 
Die  Lungentuberculose  ist  nicht  selten  von  einer  solchen  Fettmetastase  von  dem  Pan- 
niculus  adiposus  nach  der  Leber  begleitet ;  da  man  aber  hierbei  aucli  an  eine  mangel- 
hafte Oxydation  denken  könnte ,  so  sind  solche  Fälle  von  grösserer  Wichtigkeit,  wo 
-diese  Fettmetastase  geradezu  das  Wesen  der  Krankheit  ausmacht  oder  die  Erkrankung 
eines  anderen  Orgaues,  als  die  Lunge,  begleitet,  wie  ich  es  in  einem  Falle  bei  einer 
27jährigen,  sehr  fettleibigen  Frau  beobachtet  habe,  wo  wälirend  einer  binnen  14 
Tagen  tödtlicli  verlaufenden ,  mit  hochgradigem  Fieber  verbundenen  Rachendiphthe- 
ritis  das  Fett  von  einem  Ort  zum  andern  geschafft  worden  war. 


IL  Die  pathologische  Neubildung. 


1.  Allgemeines. 

§  64.  Den  naturgemässen  Gegensatz  zu  den  bisher  betrachteten  Veränderungen 
der  Gewebe  bildet  die  pathologische  Neubildung.  So  nennen  wir  jede  das  normale 
Maass  überschreitende  Production  von  Gewebsbestandtheilen.  Die  verschiedenen 
Formen  der  pathologischen  Neubildungen  sind  sowohl  für  das  Organ,  in  welchem  sie 
ihren  Sitz  haben ,  als  für  den  Organismus  als  Ganzes  von  ausserordentlich  verscliio- 
denem  Werth.  Wenn  wir  bei  den  regressiven  Metamorphosen  überall  eine  gewisse 
Einbusse  an  physiologischer  Leistungsfähigkeit  constatiren  konnten ,  so  sind  wir 
gegenüber  den  Neubildungen  nicht  in  einer  ähnlichen  Lage;  am  wenigsten  kann  von 
einer  durchgängigen  Erhöhung  der  Leistungsfähigkeit  die  Rede  sein  ,  wie  man  etwa 
aus  dem  Gegensatze  vermuthen  könnte ,  höchstens  von  einer  Abänderung  derselben, 
und  damit  ist  nicht  viel  gesagt.  Um  aber  von  vorn  herein  die  rechte  Basis  für  Ver- 
ständniss  und  Auffassung  der  pathologischen  Neubildung  zu  gewinnen,  ist  es  ebenso 
erspriesslich  als  den  Grundsätzen  moderner  Pathologie  entsprechend ,  wenn  wir  zu- 
nächst den  Versuch  machen,  dieselbe  als  eine  Ausschreitung  der  physiolo- 
gischen Neubildung,  d.  h.  der  normalen  Ernährung  und  des  normalen 
Wachsthums  der  Organe  anzusehen.  Ein  kurzer  historischer  Rückblick  lehrt, 
dass  man  dieses  Princip  zwar  immer  vor  Augen  gehabt ,  es  aber  bis  jetzt  noch  nicht 
mit  Strenge  und  Consequenz  durchgeführt  hat. 

§  65.  Ich  will  nicht  weiter  zurückgehen  als  bis  auf  /.  HuiUer.  In  seiner  be- 
rühmten Schrift:  Versuche  über  das  Blut,  die  Entzündung  und  die  Schusswunden 
(übersetzt  von  Hehenstreit  1797)  entwickelte  dieser  Autor  die  Ansicht ,  dass  ein  Er- 
gnss  plastischer  Lymphe  der  erste  Ausgangspunkt  jeder  pathologischen  Neu- 
bildung sei.  Die  Plasticität  als  eine  dem  Ergüsse  innewohnende  Kraft  bestimmt 
denselben  zu  allerhand  Gewebsproductionen  aus  sich  heraus.  Das  erste,  was  in  allen 
Fällen  zur  Entwickelung  kommt ,  ist  ein  eigenes  Biutgefässsystem  ;  dieses  ist  sofort 
für  die  weiteren  Vorgänge  verantwortlich,  liefert  neu(i  Quantitäten  plastischer 
Lymphe  etc.  In  solchen  Vorstellungen ,  welche  übrigens  durch  die  sorgfältigsten 
Beobachtungen  gestützt  werden ,  spricht  sicli  nicht  undeutlich  die  Ueberzeuguug  aus, 
dass  die  Neubildung  etwas  dem  Organismus  Fremdes,  Aufgedrungenes  oder,  um 

KindfU- iscli,  Lebib  d.  patb.  Oewebelehre  u.  Anatomie,  b  ,\nM.  j 
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ein  Schlagwort  zu  gebriuicheu,  ein  Purasit  sei.  Hunte.,-  kam  dazu  liaiiptsäclilich  diucli 
die  Vergleicluing  der  pathologisclien  Neubildung  mit  der  Entwickelung  des  Hiihii- 
cheus  im  bebrilteten  Ei.  Er  kannte  die  Zelle  nicht  und  Iiielt  das  Punctum  salieus, 
also  die  Anlage  des  Herzens,  für  den  Anfang  der  Entwickelungsgeschiclite. 

Die  Entdeckung  der  Zelle  und  die  bald  erfolgte  Wahrnehmung,  dass  auch  im 
Embryo  vor  der  Entstehung  des  Herzens  schon  Zellen  vorhanden  sind,  musste  notli- 
wendigerweise  modificirend  auf  die  ///»ito-'sclie  Theorie  einwirken.  Die  Gefässbildung 
erschien  als  etwas  Secundäres ,  und  als  mau  gar  die  Üewissheit  erlangte  ,  dass  abge- 
sehen von  jener  ersten  Anlage  des  Gefässsystems  jede  Gefässbildung  nur  eine  Er- 
weiterung der  bereits  bestehenden  Blutbahn  sei ,  fiel  mit  dem  »eigenen  Gefässsystem« 
der  Neubildungen  auch  ein  guter  Theil  ihres  persönliclien  Wesens  dahin.  Man  fragte 
überhaupt  nicht  mehr:  wie  entstehen  Neubildungen,  sondern  wie  entstehen 
Zellen?  Aber  auch  bei  dieser  Fragestellung  wiederholte  sich  dieselbe  Alternative, 
welche  man  soeben  mit  Rücksicht  auf  die  Gefässe  discutirt  hatte.  Es  wurden  näm- 
lich zunächst  solche  Theorien  geschaffen,  welche  die  Zelle  spontan  erscheinen 
Hessen.  Die  plastische  Lymphe  oder  vielmehr  die  Plasticität  der  Lymphe  blieb  nach 
wie  vor  die  Erzeugerin  der  Gewebe.  Sie  wurde  jetzt  als  Cytoblastem  oder  kurzweg 
als  Blastem  bezeichnet. 

Es  würde  mich  zu  weit  fuhren,  wollte  ich  die  eine  oder  die  andere  dieser  Theorien 
ausführlich  erörtern.  Deshalb  genüge  die  Andeutung,  dass  man  anfangs  sehr  absolut 
auftrat.  Eine  Exsudation  des  Plasma  sanguinis  lieferte  überall  das  Blastem.  Dann 
sollten  sich  in  der  puren  Flüssigkeit  erst  feine  Körnchen  bilden,  diese  sollten  zu  Kern- 
körperchen,  weiterhin  zum  Kern  und  endlich  zur  Zelle  zusammentreten.  Später  wurde 
man  vorsichtiger  und  knüpfte  die  Möglichkeit  der  Zellenproduction  an  die  Bedingung, 
dass  in  dem  Blastem  wenigstens  die  Elementarkörnchen  präformirt  sein  mtissten.  Wir 
können  überhaupt  nicht  verkennen,  dass  eine  Zeit  der  Uebergangs-  und  Mischtheorien 
endlich  zu  der  von  Virchoiv  aufgestellten  Thesis  überleitete:  Omnis  cellula  e 
cellula.  Wo  immer  Zellen  im  Organismus  auftreten,  sind  sie  die  Abkömmlinge  an- 
derer Zellen  ,  welche  nicht  mehr  sind ;  sie  sind  die  Erben  der  Existenz ,  wenn  auch 
nicht  immer  der  Eigenthümlichkeiten  und  Lebenseigenschaften  jener.  Hiermit  war 
die  Frage  nach  der  Entstehung  der  Zellen  in  einer  Weise  beantwortet,  welche  die 
Antwort  auch  heute  noch  als  eine  sichere  Errungenschaft  der  Wissenschaft  erscheinen 
lässt.  Auch  die  Zellen ,  welche  wir  in  den  pathologischen  Neoplasmen  finden ,  sind 
durch  Theilung  von  präexistirenden  Zellen  entstanden.  Es  fragt  sich  nur,  welcher 
Zellen  ?  Virchow,  dessen  Autorität  auf  diesem  Gebiete  ein  \  olles  Decennium  hindurch 
maassgebend  wurde,  entwickelte  die  Ansicht ,  dass  die  Zellen  an  Ort  und  Stelle  der 
Neubildung  sich  durch  Theilung  vermehrten ,  dass  mitliin  die  neugebildeten  Gewebe 
eine  gewisse  Summe  normaler  Bestandtheile  des  Körpers  substituirten.  Dagegen  ver- 
danken wir  Cohnheim  den  sichern  Nachweis,  dass  eine  Auswanderung  farbloser  Blut- 
zellen aus  den  Gefässen ,  also  eine  plastische  Exsudation  im  eigentlichsten  Sinne  des 
Wortes,  das  Material  für  die  pathologische  Neubildung  liefern  könne.  Auch  diese 
Zellen  sind  natürlich  Theilungsproducte ,  die  Mutterzellen  aber  befinden  sich  entfernt 
vom  Orte  der  Neubildung,  im  Blute,  in  der  Milz,  in  den  Lymphdrüsen.  Freilich  ist 
hiermit  die  Möglichkeit  einer  Neubildung  an  Ort  und  Stelle  nicht  ausgeschlossen, 
vielmehr  scheinen  die  neueren  Untersuchungen  über  Entzündung  darzuthun,  dass 
neben  der  Auswanderung  unzweifelhaft  eine  Theilung  der  ausgewanderten  Zellen  und 
in  gewissen  Grenzen  auch  der  an  Ort  und  Stelle  priiforniirten  Zellen  vorkommt. 


I.  Allgemeines. 
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§  66.  Diesen  Studien  über  die  fundamentalen  Vorgänge  zu  Liebe  liat  man  einst- 
weilen eine  sorgfältigere  Vergleichung  der  pathologischen  mit  der  normalen  Neubildung 
vernachlässigt.  Wir  werden  unsererseits  weiter  unten  nach  Kräften  bemüht  sein, 
diesem  Mangel  abzuhelfen ,  vor  der  Hand  aber  müssen  wir  ebenfalls  noch  einige  all- 
gemeine Erörterungen  folgen  lassen.  Insbesondere  wollen  wir  nicht  bei  der  Ver- 
sicherung stehen  bleiben ,  dass  Zellen  aus  Zellen  hervorgehen ,  sondern  das  histolo- 
gische Detail  dieses  Vorganges  genauer  ins  Auge  fassen.  Die  Zellen  des  ausgebildeten 
Organismus  haben  so  mannichfaltige ,  mit  ihrer  physiologischen  Leistung  zusammen- 
hängende Abänderungen  der  ursprünglichen  Zellengestalt,  des  kernführenden  Proto- 
plasmaklümpchens  erfahren ,  dass  man  fast  in  jedem  Gewebe  ein  anderes  Anfangs- 
glied der  productiven  Reihe  zu  gewärtigen  hat.  Doch  lässt  sich  nicht  verkennen,  dass 
einige  überall  wiederkehrende  Züge  vorhanden  sind ,  nach  welchen  recht  wohl  ein 
Umrissbild  der  Zellenneubilduug  entworfen  werden  kann. 

Dass  sich  die  Anzahl  der  Kerne  vermehrt,  ist  eine  Erscheinung, 
welche  bei  keiner  Zellenbildung  vermisst  wird.  Dass  diese  Vermehrung  meistens 
durch  eine  T  hei  hing  des  ursprünglichen,  einfachen  Zellenkernes  verursacht  wird, 
ist  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich.  Zu  oft  ist  diese  Kerntheilung 
gesehen  worden,  unzählige  Mal  ist  genau  beschrieben  worden,  wie 
sich  dabei  der  Kern  in  die  Länge  zieht ,  in  der  Mitte  einschnürt, 
sanduhrförmig  oder  eingekerbt  erscheint,  bis  sich  endlich  die  Verbin- 
dung beider  Kerne  löst  und  nun  zwei  Kerne  statt  eines  vorhanden 
sind  (Fig.  26) .  Auch  das  Kernkörperchen  scheint  sich  gelegentlich 
an  den  Vorgängen  zu  betheiligen.  An  den  grossen  bläschenförmigen 
Kernen  der  Krebszellen,  wo  man  das  Verhalten  des  Nucleolus  deut- 
lich verfolgen  kann,  sind  häufig  eingekerbte,  biscuitförmige  und  dop- 
pelte Nucleoli  beobachtet  worden.  Trotz  alledem  kann  man  nicht  in 
Abrede  stellen,  dass  die  Kerntheilung  verliältnissmässig  selten  g e - 
sehen  wird.  Der  Grund  liegt  wohl  in  der  ausserordentlichen 
Schnelligkeit,  mit  welcher  die  Theilung  geschieht.  Nach  allen  Autoren, 
welche  das  Glück  hatten,  an  lebensfrischen  Zellen  die  Kerntheilung  """"" 
vor  sich  gehen  zu  sehen,  ist  diese  das  Werk  weniger  Seciinden.  Dazu  kommt ,  dass 
sie  mehrmals  anfangen  und  wieder  zurückgehen  kann ;  in  diesem  Falle  gleicht  sich 
die  entstandene  Einkerbung  wieder  aus ,  bis  sie  plötzlich  einmal  durchgeführt  wird, 
wie  eine  Arbeit,  zu  der  wiederholte  Kraftanstrengungen- erforderlich  sind.  Das  Gleiche 
wiederholt  sich  später  bei  der  Theilung  der  Zelle ,  und  wir  müssen  uns  hier  wie  dort 
an  den  Ausspruch  eines  berühmten  Naturforschers  halten,  dass  eine  positive  Beobach- 
tung mehr  wiegt,  als  noch  so  viele  negative.  Damit  soll  keineswegs  gesagt  sein,  dass 
die  Vermehrung  der  Kerne  stets  durch  eine  Theilung  der  vorhandenen  geschähe.  Es 
ist  vielmehr  mit  völliger  Bestimmtheit  auszusprechen ,  dass  das  Erscheinen  eines 
neuen  Kernes  neben  dem  alten  auch  durch  Differenzirung  aus  dem  Protoplasma  be- 
dingt sein  kann.  Dies  kommt  vor  sowohl  bei  der  endogenen  Entstehung  der  Zellen 
als  bei  derjenigen  durch  Knospung,  wie  wir  theils  in  §  68,  theils  bei  späteren  Be- 
trachtungen über  das  Epitlielwachsthum  erläutern  werden  ,  welche  das  Capitel  über 
Carcinome  einleiten  sollen. 


Fig.  26.  ZeUen 
mit  Kerntheilung. 
Aus  einem  Carci- 


§  67.  Ein  anderes  Phänomen,  welches  mit  der  Kerntheilung  in  der  Regel  Hand 
in  Hand  geht,  ist  die  Vermehrung  des  Protoplasmas  der  Zelle.    Abgesehen  davon, 
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daas  es  schon  an  sich  nicht  recht  voratellbar  wäre ,  wie  ohne  eine  entspi  echende  Vo- 
lumszuuahme  der  einzelnen  Zelle  aus  ihr  eine  nahezu  doppelt  so  grosse  Quantität  von 
Subdtanz  hervorgehen  könne ,  so  ist  auch  die  Voluuiszunahme  so  oft  der  Gegenstand 
mikroslcopischer  Beobachtung  gewesen,  dass  darüber  kein  Zweifel  bestehen  kann. 

Kerntheilung  und  Vermehrung  des  Protoplasmas  bilden  daher  zusammen  das 
erste  Stadium  der  Zellenzeugung.  Es  kommt  vor ,  dass  ein  weiteres  Stadium  über- 
haupt gar  nicht  erreicht  wird,  dass  es  bei  einer  wiederholten  Multiplicatlon  der  Kerne 
und  Vermehrung  des  Protoplasmas  einer  Zelle  sein  Bewenden  hat.  Dies  führt  zu 
jener  eigenthümlicheu  Formation,  welche  unter  dem  Namen  der  Myelopläques  oder 
Cellules  k  uoyeaux  multiples  von  Itobin  beschrieben  worden  ist.  Es  sind  verhältniss- 
mässig  grosse,  einfach  coutourirte  Schollen  einer  sehr  feinkörnigen,  schwach  licht- 
brechenden Substanz,  in  welcher  zahlreiche  (bis  20  und  30) ,  runde,  mitKernkörperchen 
ausgestattete  Kerne  eingebettet  sind.  Die  äussere  Gestalt  dieser  Bildungen  variirt 
sehr.  Dieselbe  ist  offenbar  an  kein  bestimmtes  Formengesetz  gebunden  ,  sondern  ab- 
hängig von  der  Form  des  Hohlraumes,  als  dessen  Ausfüllung  sie  erscheinen.  Nur 
wo  die  Riesenzellen  ( Virchow)  in  ganz  weiches ,  nachgiebiges  Gewebe  eingebettet 


Fig.  27.    Riesenzellen,   a.  run Jliclie  (  Virclmo).   b.  mit  Au.släiifern ;  aus  einer 
Muskelgeschwulst  (Billroth). 


sind ,  ist  eine  annähernd  kugelige  oder  wenigstens  rundliche  Gestalt  die  Regel 
(Fig.  27.  c)  ;  in  Geweben  mit  faseriger  Structur  sind  die  Riesenzellen  an  ihrer  Peri- 
pherie mit  Ausläufern  besetzt ,  welche  als  die  Fortsetzungen  des  plasmatischen ,  die 
Zellen  vergrössernden  Ergusses  in  die  Zwischenräume  der  Fibrillen  anzusehen  sind 
Am  instructivsten  für  dies  Verhältniss  ist  eine  von  Bülroth  herrührende  Beobachtung, 
wo  die  Riesenzellen  in  der  beschriebenen  Weise  aus  den  zelligen  Elementen  der 
Muskelfasern  hervorgingen.  An  der  Grenze  der  hierdurch  wenigstens  mit  verursach- 
ten Geschwulst  konnte  Billroth  deuthch  eine  Anschwellung  der  Muskelfasern  unter 
gleichzeitigem  Auseinanderweichen  der  Fibrillen  constatiren.  Die  isolirten  Riesen- 
zellen zeigten  die  (Fig.  27.  h)  wiedergegebenen  Formen.  Aehnliches  beobachtete  ich 
bei  einer  Bindegewebsueubildung  in  der  weissen  Substanz  des  Gehirnes.  Festzuhalten 
ist ,  dass  jede  Riesenzelle  in  der  That  aus  einem  ursprünglich  vorhandenen  zelligen 
Elemente  hervorgegangen  ist;  über  das  »Wie«  dieses  Hervorgehens  sind  die  Acten 
noch  nicht  geschlossen.  ' 


1)  Dr.  Ziegler  (z.  Z.  erster  Assistent  am  pathologischen  Institute  zur  Würzburg)  hat  Be- 
obachtiiiigeii  veröffentlirht  .   welche  diesen  Gegenstand  betreffen.    Danach  bilden  sich  in  einer 
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§68.  Die  zweite  Phase  der  Zellenbildung  ist  die  Theilung  des  Zellen- 
leibes selbst.  Jeder  der  neiigebildeten  Kerne  wirkt  als  besonderes  Anziehungs- 
centrum auf  das  ihm  zunächst  befindliche  Protoplasma ,  und  wenn  diese  Anziehung 
die  Folge  liat,  dass  sich  rings  um  den  Kern  eine  gewisse  Quantität  des  Protoplasmas 
auch  räumlich  abgrenzt,  so  sagen  wir:  die  Zelle  theilt  sich. 

Das  mikroskopische  Bild,  welches  die  erwähnte  räumliche  Abgrenzung  des  Pro- 
toplasmas gewährt,  ist  nicht  immer  das  gleiche.  Der  Hauptunterschied  wird  durch 
die  grössere  oder  geringere  Festigkeit  bewirkt,  welche  die  peripherische  Begrenzungs- 
schicht der  producirenden  Zelle  erlangt  hat.  Diese  Begrenzungsschicht  ist  bei  den 
meisten  Zellen  äusserst  zart,  eine  »physikalische  Membran«,  wie  sie  überall  die  Grenze 
zweier  Flüssigkeiten  bildet,  welche  sich  nicht  mit  einander  mischen.  Je  grösser  und 
älter  die  Zellen  werden,  desto  deutlicher  tritt  an  ihnen  eine  farblose,  homogene,  stark 
lichtbrechende,  doppeltcontourirte  Haut,  eine  Zellenmembran  im  älteren  Sinne  des 
Wortes  hervor.  ' 

Die  phj'siologische ,  das  Wachsthum  des  Organismus  be- 
gleitende oder  verursachende  Zellenbildung  scheint  sich  aus- 
schliesslich nur  an  solchen  Zellen  zu  vollziehen ,  die  gar  keine 
oder  doch  nur  eine  äusserst  zarte  physikalische  Hülle  besitzen. 
Unter  diesen  Verhältnissen  erscheint  der  Process  der  Zellen- 
theilung wie  die  Kerntheilung  als  Ein-  und  Abschnürung  des 
Zellenleibes  (Fig.  28).  Die  Längsspaltung  der  quergesti-eiften 
Muskelfasern  ist  nur  eine  Variation  der  Abschnürung. 

Zu  dieser  Zellentheilung  durch  Abschnürung  fügt  die  pa- 
thologische Histologie  noch  zwei  weitere  Typen  der  Zellentheilung 
oder  vielmehr  durch  Modificationen  ihres  anatomischen  Bildes 
hinzu,  die  Zellenbildung  im  kernführenden  Protoplasma  und  die  endogene 
Zellenbildung. 


Fig.  28.  Zellentheilung. 
a.  aus  einer  üppig  wu- 
chernden Granulation. 
6.  Theilung  einer  jungen 
quergestreiften  Muskel- 
faser. 


§  69.  Die  anatomischen  Voraussetzungen  für  die  erstere  von  beiden  ist  einer- 
seits der  absolute  Mangel  einer  abgrenzenden  Membran  an  der  producirenden  Zelle, 
andererseits  eine  massenhafte  Anhäufung  solcher  durchaus  nackten  Zellenindividuen.' 
Unter  diesen  Umständen  nämlich  scheint  uns  das  Protoplasma  der  einen  Zelle 
continuirlich  in  dasjenige  der  anderen  überzugehen,    die  Grenzen  der  Zelle  sind 


relativ  breite,,  und  rlü.ineii  Schicht  farbloser  Blutkörperchen  ,  welche  nur  vom  Rande  her  ernährt 
wird,  aus  einzelnen  dieser  Elemente  vielkernige  Riesenzellen  dadurch  aus,  dass  dieselben  das 
Protoplasma  der  zunäcl,st  gelegenen  Zellen  förmlich  aufsaugen  und  nur  eine  dünne  Randschicht 
(Zellenmembran)  derselben  übrig  lassen,  während  sich  gleichzeitig  ihre  eigenen  Kerne  durch  Thei- 
lung vermehren.  Ich  habe  schon  früher  die  Entstehung  von  RiesenzeUen  aus  den  Endothelzellen 
schrieben''  Vermehrung  des  Protoplasmas  mit  Kerntheilung  be- 

■  K-  ^'  r^'S'  chemische  Erklärung  dieses  Vorganges  darin  gesucht,  dass  ein  Ei- 

«e  skorperdes  Protoplasmas  durch  ein  anderes  örafiam-sches  Colloid  (?),  welches  von  Bussen  auf  die 

11  ir?  '  f   "  ^'""^'^"'^  I»f"«orien  (Amöben 

f  Ter  Oh   f,  "-""-'"^o-"^"  überein.  Dass  die  Men.bran  infolge  äusserer  Reizung 

au  der  Oberflache  des  Amobenkörpers  sichtbar  wird,  ist  allerdings  ausser  Zweifel  ,  nach  Kühne  sin| 
a      die  membranerzeugenden  Reizungen  nicht  sowohl  chemischer  als  physikalischer  Natur  (E  2 

^üknc  begnügt  sich  daher,  die  Membranbildung  e  „  ach 
als  eme  peripherische  (Jerinnung  des  Protoplasmas  zu  deflnire... 
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unsichtbar,  und  dieses  gilt  selbstverständllcli  ebciiso  gut  von  den  n  e  u  e  n  ts  t  eh  e  n - 
den  Abgrenzungen.  Tlieilen  sich  also  dio«e  Zollen,  so  würden  wir  die  Theilung 
nur  daraus  ersehen  können ,  dass  zwei  Kerne ,  welche  aus  der  Theilung  eines  ein- 
fachen entstanden  sind  und  darum  ursprünglich  dicht  an  einander  liegen ,  ein  wenig 
aus  einander  rücken.  Was  man  thatsächlich  sieht,  sind  nur  die  verschiedenen  Sta- 
dien der  Kerntheilung. 

Ks  sind  gerade  die  üppigsten  Zellen  Wucherungen,  Granu- 
lationen, weiche  Krebse  und  Sarcome ,  bei  welchen  wir  dieses 
kerni'ührende  Protoplasma  finden.  Von  den  vielkernigen 
Riesenzellon  unterscheidet  es  sich  einerseits  durch  die  grössere 
Massenhaftigkeit  der  Ansammlung,  andererseits  durch  das  Ver- 
halten gegen  Reagentien.  Während  sich  nämlich  die  Riesen- 
zeilen unter  allen  Umständen  als  untrennbares  Ganzes  ver- 
halten ,  genügt  ein  kleiner  Zusatz  von  Essigsäure ,  Chrom- 
säure etc.,  um  das  kernführende  Protoplasma  in  seine  Elemente, 
die  Zellen,  zu  verlegen.  Sehr  gewöhnlich  sieht  man  dann  an 
kleinen,  von  dem  essigsauren  Wasser  umspülten  Bruchstücken 
desselben ,  wie  sich  überall  an  der  Peripherie  die  Zellen  mit  dunkeln  Contouren  ab- 
lösen ,  wie  die  dunkle  Contourirung  gerade  so  weicht  reicht ,  als  die  Isolirung ,  und 
dann  mit  einer  aus  Kreissegmenten  zusammengesetzten  Linie  die  noch  nicht  getrennte 
Zellenmasse  begrenzt  (Fig.  29) . 


Fig.  29.  Kernführeiide.'? 
Protoplasma.  Bruchstück 
aus  einer  Granulation. 


§  70.  Anlangend  die  endogene  Zellenbildung,  so  ist  dieselbe  auch  nur  als 
eine  modificirte  Zellentheilung  zu  betrachten.  Wird  nämlich  eine  Zelle  mit  ausgebil- 
deter ErhärtungsscLicht,  z.  B.  eine  ältere  Epithel-  oder  Krebszelle  zur  Production 

angeregt,  so  beschränkt  sich  der 
i  Process  auf  den  inneren ,  nicht  er- 

härteten Theil  derselben.  Hier 
kommt  es  zur  Kernbildung  und  zwar 
in  der  Regel  »neben«  dem  alten 
Kern  ,  welcher  zur  Seite  geschoben 
wird ,  weiter  zur  räumlichen  Ab- 
grenzung des  Protoplasmas  um  die 
neu  entstandenen  Kerne.  Dann 
aber  hindert  die  resistente  Zcllen- 
membran  das  Auseinanderweichen 
der  selbständig  gewordenen  Zellen- 
theile  ,  und  wir  erhalten  mehr  oder 
weniger  charakteristisch  das  Bild 
einer  Mutterzelle ,  welche  eine  Brut  von  Tochterzeilen  einschliesst 
(Fig.  30.  a).  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die  Tochterzeilen  kleiner  sind  als 
die  Mutterzelle,  sie  sind  immer  rund  und  tragen  in  der  Regel  das  Gepräge  von  Eiter- 
körperchen.  Dabei  ist  es  nicht  nothwendig,  dass  sämmtliche  durch  Theilung  ent- 
standene Kerne  auch  zu  Mittelpuncten  jener  Zellen  werden;  es  bleiben  sogar  in  der 
Regel  einer  oder  mehrere  derselben  übrig,  so  dass  die  Meinung  entstehen  konnte,  die 
ganze  endogene  Zellenbildung  käme  abseiten  des  Kernes  durch  eine  knglige  Gliede- 


Fig.  30.  Endogene  Zcllenbildung. 
körperchen  in  Epithelicn. 


Entwicklung  von  Eitcr- 
BrutrauinzeUen. 
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rung  des  Protoplasmas  mit  Generatio  aeqiüvoca  der  Kerne  zu  Stande.  Wirklich  darf 
diese  Frage  zur  Zeit  noch  nicht  als  erledigt  angesehen  werden. 

Oft  genug  ist  übrigens  die  endogene  Zellenbildung  nicht  als  Neubildung, 
sondern  nur  als  eiue  Art  von  Verjüngung  der  alten  Zelle  oder,  wenn  man  lieber  will, 
eine  Häutung  aufzufassen.  So  namentlich  bei  den  Epithelial-  und  festeren  Dru.^en- 
krebse,  wo  man  in  den  starrgewordenen,  alten  Leibern  einzelner  grosser  Zellen  den 
kernkö'rperchenhaltenden  Kern  mit  etwas  Protoplasma  ringsum  abgelöst  liegen  sieht. 

Ueber  die  Art  und  Weise ,  wie  die  endogenen  Zellen  frei  werden,  sind  wii-  im 
Ganzen  wohl  unterrichtet.  Zwei  Wege  sind  möglich.  Entweder  nämlich  löst  sich  der 
unbetheiligte  Rest  der  mütterUchen  Zelle  in  der  umspülenden  Flüssigkeit  auf ,  und 
dann  sind  die  endogenen  Zellen  eo  ipso  frei,  oder  -  die  endogene  Zelle  schlüpft  aus. 
In  letzterem  Falle  sammelt  sich  zunächst  ein  wenig  Flüssigkeit  rings  um  die  Tochter- 
zelle an ;  die  Tochterzelle  lockert  sich  in  ihrem  Lager  und  schlüpft  mit  Hülfe  amö- 
boider Bewegung  aus.  Ist  dies  geschehen,  so  erweitert  sich  der  Hohlraum  des 
mutterlichen  Elementes  nicht  mehr.  Wir  haben  den  Eindruck,  als  ob,  um  mit  Virchow 
zu  reden,  ein  Loch  mit  dem  Locheisen  in  die  Zelle  gemacht  wäre  (Fig.  30  b).  Die 
alte  Bezeichnung  dieser  Dinge  als  Bruträume  oder  Brutraumzellen  können  wir  füg- 
lich unangetastet  lassen ,  wenn  auch  Virchow  bei  ihrer  Entdeckung  und  Benennung 
noch  von  der  Ansicht  ausging ,  dass  zuerst  die  leeren  Hohlräume  in  den  Zellen  und 
dann  durch  Generatio  aequivoca  die  Zellen  in  den  Hohlräumen  entstünden.  ^ 


3.  Die  normale  Eriiähriiiig  und  das  normale  Wachsthum  als  Vorhilder 
der  Entzündung  und  Geschwulstbildung. 

§71.  Schreiten  wir  nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen  zur  Eintb eilung 
der  Neubildungsprocesse ,  so  bietet  uns  die  histologische  Beschaffenheit  allein  keine 
ausreichenden  Anhaltspuncte  dar;  wir  müssen  zu  einem  allgemeineren  Principe 
unsere  Zuflucht  nehmen,  und  wir  finden  ein  solches ,  indem  wir  uns ,  wie  oben  be- 
reits angedeutet  wurde ,  zu  dem  Versuche  entschliessen ,  die  Erscheinungen  der  pa- 
thologischen Neubildung  sorgfältig  mit  denjenigen  der  physiologischen  zu  vergleichen. 
Wh"  werden  dann  zu  dem  Schluss  gelangen,  dass  im  Allgemeinen  die  Entzündung  als 
ein  localer  Excess  der  Ernährung ,  die  Geschwulstbildung^  als  ein  localer  Excess  des 
Wachsthums  anzusehen  ist ,  dass  sich  aber  alle  übrigen  etwa  noch  mit  besonderen 
Namen  belegten ,  klinisch  oder  anatomisch  individualisirten  Neubildungsprocesse  in 
und  zwischen  diese  beiden  Hauptkategorien  einreihen  lassen. 

Wir  wollen  davon  ausgehen,  dass  es  eine  Zeit  giebt ,  in  welcher  Ernährung  und 
Wachsthum  noch  wenig  unterschiedene  Functionen  des  thierischen  Leibes  darstellen, 
wo  sich  die  Ernährung  in  der  fortgesetzten  Erzeugung  embryonaler  Bildungszellen 
bethätigt ,  welche  in  ununterbrochener  Anhäufung  Keimhaut  und  Fruchthof  bilden. 


1)  Volkmann  und  Steudener  haben  zu  bedenken  gegeben,  ob  nicht  ein  Umfassen  der  einen 
Zelle  durch  den  weichen  Leib  einer  Nachbarin  das  Bild  einer  endogenen  Zellenbildung  vortäuschen 
könne.  Dies  muss  bis  zu  einem  gewissen  Grade  insbesondere  für  die  epithelioidon  Krebszellen  zu- 
gegeben werden,  doch  glaube  ich  nicht,  dass  durch  einen  solchen  doch  vernioidlichcn  Beobachtungs- 
fehler die  ganze  Lehre  von  der  endogenen  Zellenbildung  in  Frage  gezogen  werden  darf. 
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Die  Sonderung  der  Keimliaut  in  drei  Blätter,  welche  zunächst  erfolgt,  ist  in  neuester 
Zeit  mehrfach  discutirt  worden.  Soviel  erscheint  sicher ,  dass  im  Allgemeinen  au.s 
dem  oberen  Blatt  die  Organe  der  Bewegung  und  P^mpfindung,  aus  dem  unteren 
Blatte  die  Organe  der  Respiration  und  Digestion  liervoigehen ,  während  das  mittlere 
Blatt  für  die  Blutgefässe  und  Bindegewebe  bestimmt  ist.  Nacli  der  Anschauung  von 
His  aber,  welcher  sich  eine  Arbeit  Waldeycr's  einigermassen  anschliesst ,  träte  schon 
bei  dieser  ersten  Theihmg  ein  durchgreifender  Gegensatz  hervor  zwischen  den  beiden 
äusseren,  eigentlich  organopöetischen  Keimblättern,  welche  zusammen  als  Neuroblast 
bezeichnet  werden,  und  dem  mittleren  Keimblatt,  dem  Ilämoblasten,  welches  niclit, 
wie  man  bisher  annahm,  durch  Abspaltung  vom  imteren  Keimblatt ,  sondern  durch 
ein  selbständiges  Hineinwachsen  vom  Rande  der  Keimscheibe  her  erzeugt  werde.  Es 
wäre  in  der  That  sehr  interessant,  wenn  die  Selbständigkeit  von  Blutgefässen 
und  Parenchym,  von  Ernährendem  und  Ernährtem,  selbst  bis  in  diese  Vorstadien 
der  Entwickelung  hinaufreichte.  Dass  sie  mit  der  Ausbildung  des  ersten  Blutgefäss- 
systems,  der  Area  vasculosa,  da  ist  und  in  der  ganzen  ferneren  Entwickelung  des 
Individuums  eine  grosse  Rolle  spielt,  ist  unzweifelhaft.  Sobald  von  nun  an  irgendwo 
ein  neues  Organ  sich  aus  dem  Keimzellencontinuum  herausdifferenzirt  hat,  sobald 
man  an  einer  gewissen  Anhäufung  der  specifischen  Elemente  bemerkt,  dass  ein  Muskel, 
ein  Nerv,  eine  Drüse  etc.  in  der  Bildung  begritfen  ist,  schickt  auch  schon  das  Ge- 
fässsystem  einen  schlingenförmigen  Ausläufer  hinein  und  legt  gewissermassen  im 
Namen  des  Ganzen  Beschlag  auf  die  neue  Acquisition.  Dabei  wächst  jede  neue 
Gefässschlinge  aus  einer  schon  bestehenden  hervor ,  so  dass  stets  die  Einheit  und 
Selbständigkeit  des  genannten  Systems  gewahrt  bleibt.  Auch  für  das  spätere  Wachs- 
thum bleibt  dieses  Gesetz  unverändert  und  tritt  am  ausgewachsenen  Organismus 
wiederum  in  Kraft,  wenn  eine  pathologische  Neiibildung  dazu  Gelegenheit  bietet. 

§  72.  Wir  wollen  fortan  das  Blutgefässsystem  zusammt  dem  Bindegewebe  als 
intermediären  Ernährungsapparat  bezeichnen  und  ihn  als  Ganzes  demjenigen  gegen- 
überstellen ,  was  durch  ihn  ernährt  und  mit  dem  zum  Wachsthum  nothwendigen  Ma- 
terial versorgt  wird.  Ehe  wir  indessen  seine  Functionen  in  diesen  beiden  Richtungen 
untersuchen,  wollen  wir  vorher  noch  einen  Blick  auf  das  anatomische  Bild  desselben 
werfen,  wie  es  sich  im  ausgewachsenen  Organismus  darstellt. 

Der  vornehmste  Bestandtheil  desselben  ist  unstreitig  das  Blut,  demnächst  die 
Gefässe,  in  welche  das  Blut  eingeschlossen  ist.  Wir  rechnen  zu  den  Blutgefässen 
das  Herz,  die  Arterien,  die  Venen  und  die  Capillargefasse.  Die  Wandungen  der 
Blutgefässe  sind  mannigfaltig  zusammengesetzt,  als  ein  nie  fehlender  und  darum 
wichtiger  Structurtheil  muss  das  Endothelrohr  angesehen  werden.  Dieses  aus  läng- 
lich polygonalen,  kernhaltigen  Zellen  gebildete  Iläutchen  bildet  die  Grenze ,  jenseits 
deren  wir  das  Parenchym  im  weiteren  Sinne  des  Wortes  anfangen  lassen ,  mag  das- 
selbe nun  aus  secernirenden  Epithelzellen  wie  bei  der  Leber  oder  aus  Bindegewebe 
mit  Muskelfasern  bestehen.  Für  die  Capillargefässe ,  welche  nur  aus  dem  Endothel- 
rohr bestehen,  ist  dieses  Verhältniss  von  selbst  einleuchtend,  in  Betreff'  der  grösseren 
Gefässe  und  des  Herzens  müssen  wir  uns  erinnern,  dass  ihre  Wandungen  jenseits  des 
Endothelrohrs  zusammengesetzte  Organe  repräsontiren ,  welche  selbst  wiederum  der 
capillaren  Vascularisation  bedürfen. 

§  73.  Der  zweite  Bestandtheil  des  intermediären  Ernährungsapparates  ist  das 
Bindegewebe.    Vom  embryologischen  Standpunclc  ist  als  Bindegewebe  derjenige 
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Rest  von  Keimgewebe  zu  bezeiclinen ,  welcher  zwischen  den  Blutgefässen  einerseits 
und  den  functionirenden  Geweben  andererseits  übrig  bleibt.    Je  naclidem  die  Paren- 
ohyminseln  des  mittleren  Keimblatts  bei  der  Ausbildung  der  Orgaue  mehr  oder  we- 
niger vollständig  verbrauclit  oder  verdrängt  werden ,  finden  wir  in  der  Zusammen- 
setzung der  Organe  kleinere  oder  grössere  Quantitäten  von  Bindegewebe.    Es  giebt 
Organe,  an  welchen  der  bindegewebige  Antheil  schwer  darstellbar  ist,  z.  B.  Niere 
und  Hoden;  der  Leberacinus  scheint  nur  aus  Capillargefässen  und  Lcberzellen  ge- 
bildet zu  sein.    Indessen  lassen  sich  sowohl  im  Hoden,  als  im  Nierenparenchym  mit 
voller  Sicherheit  kleine  Mengen  ungeformten  Bindegewebes  nachweisen ,  und  wo 
selbst  diese  fehlen,  wie  in  dem  Leberacinus,  treten  die  Wandungen  der  Capillaren 
selbst  in  die  Rolle  des  Bindegewebes  ein.    Denn  die  Zellen  des  Endothelrohrs  und 
die  Zellen  des  Bindegewebes  sind  von  gleicher  Dignität.    Die  plattenförmige  Gestalt 
der  ersteren ,  ihre  mosaikartige,  epithelioide  Anordnung  dürfen  uns  nicht  beirren. 
Durch  Ranvier  ist  auch  an  den  Zellen  des  lockei-en  subcutanen  Bindegewebes  eine 
plattenförmige  Gestalt  entdeckt  worden  ,  woraus  ersichtlich  wird ,  dass  die  Binde- 
gewebszellen überhaupt  disponirt  sind ,  in  grösseren  interfibrillären  Lücken  die  Ge- 
stalt von  zarten  Lamellen  anzunehmen.    Zur  vollen  Evidenz  aber  geht  die  Ueber- 
einstimmung  der  Bindegewebszellen  und  der  Endothelien  aus  der  Uebereinstimmung 
der  formativen  Leistungen  hervor,  deren  beide  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fähig 
sind,  wie  wir  später  sehen  werden.    Natürlich  handelt  es  sich  hier  nur  um  die  sta- 
bilen Zellen  des  Bindegewebes ,  die  Bindegewebskörperchen  Virchows ;  auf  die  mo- 
bilen Zellen  hat  das  Gesagte  keine  Anwendung. 

So  weit  also  die  Blutgefässe  reichen ,  so  weit  und  noch  weiter  reicht  auch  das 
Bindegewebe.  Es  umgiebt  die  Blutgefässe  mantelartig,  setzt  die  Wandungen  der- 
selben in  die  Zwischenräume  der  organischen  Structuren  fort ,  und  da  die  Blutgefässe 
alle  unter  sich  zusammenhängen,  so  stellt  das  Blutgefässsystem  zusammen  mit  dem 
Bindegewebe  ein  reichgegliedertes  Gerüst  dar ,  in  welches  die  übrigen  Formbestand- 
theile  des  Körpers  eingesetzt  sind.  Kurz,  die  Verbreitung  des  Bindegewebes  im 
Körper  ist  so  gross ,  dass  es  schlechterdings  unmöglich  ist ,  an  irgend  einem  Puncto 
einzuschneiden  und  das  Bindegewebe  nicht  zu  verletzen,  nicht  Bindegewebe  an  un- 
zähligen Piincten  der  Schnittfläche  anstehend  zu  haben . 

§  74.  Dass  der  intermediäre  Ernährungsapparat  in  erster  Linie  für  die  Zufüh- 
rung derjenigen  Stoffe  zu  den  Organen  des  Körpers  bestimmt  ist ,  welche  dieselben 
bei  der  Bethätigung  ihres  Stoffwechsels  gebrauchen  und  zur  Abführung  de.^yenigen 
was  bei  diesem  Stoffwechsel  als  unbrauchbare  Schlacke  erzeugt  wird ,  ist  bekannt' 
Der  arterielle  Blutdruck  treibt  hierbei  durch  die  feinsten  Aeste  der  Arterien  und 
durch  die  CapiUargefässe  jedes  Theils  ein  gewisses  Quantum  von  Serum  sanguinis 
Innaus  und  stellt  die  darin  enthaltenen  Eiweisskörper  und  andere  nützliche  Sub- 
stanzen den  Organen  zur  Verfügung.  Eine  vom  Centrainervensystem  ausgeliende 
Regulation  bestimmt  den  Grad  der  Zusammenziehung  für  die  mittlere  Haut  der  klei- 
neren Arterum  und  damit  das  Maass  von  Blut  und  Blutdruck,  welches  bei  der  Ernäh- 
rung jedes  emzelnen  Organes  zur  Verwendung  kommen  soll.  Als  ein  weiter  rück 
wärts  hegendes  Moment  in  der  Verkettung  der  Erscheinungen  ist  der  physiologische 
Reiz  anzusehen,  welcher  die  Arbeit  des  Organes  provocirt  hat  und  welcher  in  vielen 
Mllen  (bei  den  Reflexen)  in  einer  directen  Erregung  des  Organes  durch  ein  physi- 
calisch-mechanisches  oder  chemisches  Agens  besteht. 
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Wenn  nun  der  Organismus  irgendwo  verletzt  oder  durch  einen  anderen  hin-  ü' 

reichend  kräftigen,  nicht  mehr  physiologischen  Heiz  getroH'en  wird  ,  so  iiat  dies  für  P 

die  zunächst  betroffene  Stelle  einen  quantitativen  Bxcess  der  Kruährung  zur  Folge,  H 
welchen  wir  als  l^ntzUndungsprocess  bezeichnen.   Der  Name  bezieht  sich  zunächst  '  d 

auf  die  hervorragende  Rolle ,  welche  das  Oefässsystem  bei  der  Kntzündung  spielt.  1 

Die  Capillaren  füllen  sich  stärker  als  gewöhnlich  ,  der  Theil  wird  i-oth  und  heiss.  > 

Zugleich  tritt  eine  Schwellung  desselben  ein  ,  welche  zum  Theil  ebenfalls  auf  Rech-  J 

nung  der  Blutüberfüllung,  zum  Theil  auf  den  statthabenden  Austritt  von  lilutbestand-  c 

theileu  in  die  Gewebe  zu  beziehen  ist.     Dasjenige  ,  was  die  Gefässe  verlässt  und  t 

demnächst  das  Gewebe  infiltrirt,  das  »entzündliche  Exsudat«,  ist  aber  ein  mehr  blei-  Ii 
bendes,  anatomisch  darstellbares  Product  der  Entzündung  und  wird  uns  deshalb  und 

wegen  seiner  grossen  Wichtigkeit  für  Verlauf  und  Ausgang  der  Entzündung  in  Fol-  i 
gendem  vor  allem  intei'essiren. 

§  75.  Dem  Wachsthum  und  der  iGeschwulstbildung  gegenüberhaben  wir  einen 
schweren  Stand,  weil  uns  in  dieser  Richtung  noch  nicht  hinreichende  histologische  Details 
zu  Gebote  stehen.  Dass  der  »intermediäre  Ernährungsapparat«  für  sein  eigenes  Wachs-  i 
thum  allein  und  ausschliesslich  Sorge  trägt,  sei  vorweg  bemerkt.  Wir  werden  weiter 
unten  die  einzelnen  Momente  dieses  Wachsthums ,  die  Bildung  der  Blutgefässe ,  des 
Bindegewebes  und  der  lymphatischen  Apparate  näher  ins  Auge  fassen,  indem  wir  sie 
als  die  physiologischen  Paradigmen  der  häufigsten  und  grossartigsten  pathologischen 
Neoplasien  aufstellen.  Für  die  zusammengesetzten  Organe  bestimmen  unabänder- 
liche Wachsthumsgesetze  den  Antheil ,  welchen  in  den  Wachsthumsvorgängen  der 
intermediäre  Ernährungsapparat  einerseits  und  die  specifischen ,  functionirenden 
Elemente  andererseits  haben.  Wir  unterscheiden  demgemäss  ein  primäres  und  ein 
secundärcs  Wachsthum ;  jenes  ist  die  Leistung  des  intermediären  Ernährungsappa- 
rates, dieses  eine  Leistung  der  specifischen  Elemente.  Das  primäre  Wachsthum  kann 
insofern  als  eine  directe  Fortsetzung  der  embryonalen  Anlagebildung  angesehen 
werden ,  als  es  auf  der  Apposition  embryonaler  Bildungszellen  an  den  vorhandenen 
Zellenbestand  eines  Organes  beruht.  Die  Apposition  geschieht  theils  im  Innern 
des  wachsenden  Organes  und  würde  im  letztern  Falle  mehr  eine  Intercalation  zu 
nennen  sein,  was  sich  in  der  Sache  gleich  bleibt.  '  Die  Aufgabe  nun,  den  wach- 
senden Organen  embryonale  Bildungszellen  nach  Bedarf  zu  liefern ,  ist  von  seiner 
ersten  Constituirung  an  eine  Aufgabe  des  intermediären  Ernährungsapparates.  Er 
übernimmt  dieselbe  als  eine  weitere  Consequenz  der  Verpflichtungen ,  welche  ihm 
als  Ernährer  der  Theile  obliegen  und  entledigt  sich  derselben ,  indem  er  in  wach- 
senden Organen  neben  der  gewöhnlichen  flüssigen  Nahrung  eine  gewisse  Menge  farb- 
loser Blutkörperchen  austreten  lässt,  welche  ohne  Weiteres  als  Baumaterial  verwendet 
werden  können. 

Das  secundäre  Wachsthum  beruht  auf  einer  Thcilung  und  Vergrösseruug  der 
fertig  gebildeten  specifischen  Structurelemente  des  Organes ,  also  des  Knorpel-  und 


1)  Es  sei  ausdrücklich  liervorgohoben,  dass  dio  Unterscheidung  zwischen  primärem  und  secun- 
däremjAVachsthuui  keineswegs  identisch  ist  mit  der  bei  den  Geschwülsten  oft  gebrauchten  des 
peripherischen  und  centralen  Wachsthums.  Im  Sinne  dieser  Eintheilung  haben  alle  Organe  ein 
exquisit  centrales  Wachsthum,  weil  sie  sämratliche  Vorbedingungen  und  Mittel  ihres  Wachsthums 
in  sich  besitzen. 


2.  Die  normale  Ernährung  und  das  normale  Wachsthum. 
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Knochengewebes  beim  Knochen^ystem,  der  Rpithclzelle..  bei  den  Drüsen  und  epithel- 
U-agenden  Häuten ,  der  Muskelfasern  bei  den  willkürliclien  Muskeln  und  contractilen 
Häuten,  etc.  Dieses  secundäre  Waclisthum  hat  wesentlich  andere  Aufgaben  zu  er- 
füllen als  das  primäre.  Es  erhält  erstens  die  Orgaue  während  der  ganzen  Zeit  ihrer 
Entwickolung  in  einer  gewissen  inneren  Beweglichkeit  und  Verschiebl}arkeit ,  welche 
sie  befähigt,  sich  den  jeweilig  veränderten  Forderungen  der  Körperarchitektouik  an- 
zupassen. Am  eclatantesten  tritt  dies  beim  Knochenwachsthum  hervor,  wo  wir  nur 
mit  Hülfe  dieses  secundären  Wachsthums  die  Thatsache  begreifen  können ,  welche 
neuerdings  so  grosses  Aufsehen  erregt,  dass  sich  nämlich  die  stereometrische  Aehn- 
lichkeit  des  unfertigen  mit  dem  ausgewachsenen  Knochen  absolut  nicht  allein  durch 
Apposition  oder  Resorption  an  der  Peripherie  erklären  lässt.  Zweitens  giebt  das  se- 
cundäre Wachsthum  den  Organen  ihre  eigentliche  Masse  und  Völligkeit ,  sei  es  durch 
Vergrösserung  der  Zellen ,  wie  beim  Epithel ,  sei  es  durch  Ablagerung  von  Grund- 
substanz, welcher  letztere  Act  einen  wesentlichen  Bestandtheil  des  secundären  Wachs- 
thums bildet.  Ejgenthümlich ,  aber  in  den  prästabilirten  Aufgaben  des  secundären 
Wachsthums  begründet  ist  die  Erschöpfbarkeit  desselben,  welche  wir  oft  recht  deut- 
lich constatiren  können,  und  welche  bei  der  pathologischen  Neoplasie  zu  den  interes- 
santesten Consequenzen  führt.  Ich  erinnere  an  den  Stillstand  der  marginalen  Be- 
häutung  bei  sehr  grossen  granulirenden  Wundflächen ,  welche  früher  sehr  lästig  war, 
jetzt  aber  durch  das  ingeniöse  Verfahren  der  Ueberpflanzung  abgelöster  Hautstücke 
auf  die  Granulationsfläche  unschädlich  gemacht  wird. 

Im  Allgemeinen  sind  primäres  urjd  secundäres  Wachsthum  in  jeder  Wachsthums- 
regel eines  Organes  zu  harmonischem  Ineinandergreifen  verbunden.  Dies  schliesst 
nicht  aus ,  dass  bei  einer  Reihe  von  Organen  die  Leistung  des  intermediären  Ernäh- 
ruugsapparates,  bei  einer  andern  die  Leistung  des  specifischen  Waohsthums  vorwiegt. 
Das  letztere  ist  insbesondere  der  Fall  bei  den  aus  Epithelium  und  Bindegewebe  zu- 
sammengesetzten Organen,  den  epitheltragenden  Häuten  und  den  offen- mündenden 
Drüsen.  Es  wird  von  ausgezeichneten  Gelehrten  behauptet,  dass  das  Epithelium 
überhaupt  kein  primäres  Wachsthum,  d.  h.  kein  Wachsthum  durch  Apposition  von 
Seiten  des  zugehörigen  Bindegewebes  besitze.  Jedenfalls  lässt  sich  an  den  Epithelien 
eine  gewisse  Selbständigkeit  des  eigenen  Wachsthums  constatiren,  welche 
sich  auch  den  Schwankungen  der  Ernährung  gegenüber  behauptet.  Wenn  alle  übrigen 
Organe  infolge  allgemeiner  Ernährungsstöntng  verkümmern  und  eingehen  ,  fährt  das 
Epithelium  fort,  in  alter  Weise  Zellen  zu  produciren  und  abzusondern.  Niemand  wird 
den  Muskeln ,  Knorpeln ,  Knochen  etc.  ihr  specifisches  Wachsthum  streitig  machen, 
aber  dieses  ist  im  höchsten  Maasse  von  den  Zuständen  des  intermediären  Ernährungs- 
apparates abhängig,  wie  wir  an  den  sogenannten  Atrophien  und  Hypertrophien  dieser 
Organe  am  besten  studiren  können.  In  summa:  nur  dem  Epithelium  kommt  unter 
normalen  Verhältnissen  eine  gewisse  Initiative  des  secundären  Wachsthums  zu ,  wäh- 
rend die  übrigen  organischen  Gewebe  in  grösserer  Abhängigkeit  vom  intermediären 
Ernährungsapparate  stehen. 

§  76.  Betreten  wir  nun  das  Gebiet  der  onkologischen  Neubildung,  so  stossen 
wir  zunächst  auf  eine  Reihe  abnormer  Zustände,  welche  sich  als  einfache  Ueber- 
schreitungen  des  normalen  Wachsthums  der  Organe  charakterisiren  lassen.  Es  sind 
dies  theils  gleichmässige  Vergrösserungen,  theils  einseitige  Hervorragungon  und  Aus- 
wüchse, welche  aber  in  Textur-  und  Structurverhältnissen  mit  dem  Mutterboden 
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durchaus  Übereinstimmen,  alio  nur  quantitative  Entstellungen  der  betreffen 
den  Organe  bedingen.  In  der  Benennung  pflegen  wir  dieses  Verliilltniss  durcli  die 
I'räpositiouen  uTrip  und  ix  auszudrücken ,  denen  der  Sprachgebraucli  entweder  das 
prolil'erirende  Organ  selbst  (Hyperostose ,  Ecchondrose)  oder  auch  das  Wort  Trophi.-i 
und  damit  die  Meinung  anhängt ,  dass  die  Neubildung  durch  eine  besonders  günstige 
Ernährung  entstanden  sei  (Hypertrophia) .  Wir  verzichten  aber  besser  auf  diese 
genetische  Präjudicium  und  begnügen  uns,  den  einfachen  Thatbestand  durch  di( 
Worte  »Hyperplasie,  hyperplastisch.,  auszudrücken.  Wir  werden  die  hyper- 
plastischen Zustände  der  verschiedenen  Organe  bei  den  entsprechenden  Capiteln  des 
speciellen  Theils  abhandeln.  Die  Stellung,  welche  sie  im  Gebiete  der  pathologischen 
Neubildung  überhaupt  einnehmen,  ist  durch  das  Angeführte  hinreichend  bezeichnef. 

§  77.  Alle  nicht  hyperplastischen  Neubildungen  schliessen  eine  qualitative 
xVbweichung  von  den  normalen  Entwickelungs-  und  Waclisthumsvorgängen  in  sich. 
Deshalb  scheint  es  beim  ersten  Hinblick  schwierig,  sie  dennoch  auf  den  physiolo- 
gischen Boden  zu  stellen.  Es  sind  aber  nicht  sowohl  wirklich  vorhandene ,  als  viel- 
mehr künstlich  erzeugte  Schwierigkeiten ,  welche  uns  im  Wege  stehen ;  vor  allem  die 
hergebrachte  Gewohnheit,  das  abweichende  Quäle  als  ein  sTspov,  ein  Fremdes,  in  den 
Organismus  Hineingetragenes  anzusehen  ,  ihm  eine  parasitische  Existenz ,  selbst  eine 
Art  von  Persönlichkeit  zuzuschreiben  (s.  die  Anmerkung).  Wir  wollen  dieser  An- 
schauung nur  die  einmal  eingebürgerte  Bezeichnung  »Heteroplasie«  entnehmen, 
im  Uebrigen  aber  den  Grund  jeder  qualitativen  Abweichung  von  der  Regel  des  nor- 
malen Wachsthums,  also  den  Grund  der  Heteroplasie  in  einer  ungebührlichen  Thätig- 
keit  eines  oder  des  anderen  beim  Wachsthum  der  Organe  betheiligten  Factors  suchen. 
Die  erste  Stelle  nimmt  in  dieser  Beziehung  der  intermediäre  Ernährungs- 
apparat ein.  Sehr  viele  pathologische  Heteroplasien  sind  seine  ausschliesslichen 
Leistungen,  z.  B.  die  interstitielle  Entzündung,  die  Granulationsgeschwülste,  die 
Sarcome.  Bei  einer  zweiten  Reihe  tritt  das  Epithelium  als  Concurrent  des  Blut- 
gefäss-Bindegewebssystems  auf,  und  wir  haben  vielfache  Gelegenheit,  die  Richtigkeit 
unserer  Ansichten  über  epitheliales  Wachsthum  an  den  Zerrbildern  desselben  in  den 
verschiedenen  Carcinomformen  zu  prüfen.  Wir  können  nicht  verkennen  ,  dass  sich 
in  dieser  Vertheilung  der  Geschäfte  die  physiologischen  Verhältnisse  wiederspiegeln, 
und  wollen  daher  ohne  Scrupel  die  Geschwülste  als  locale  Wachsthumsexcesse  defi- 
niren ,  wie  wir  oben  schon  die  Entzündung  als  einen  localen  Excess  der  Ernährung 
auffassen  durften. 

Weiterhin  zeigt  sich  freilich  in  zahlreichen  Zwischenkategorien,  als  da  sind :  die 
chronische  Entzündung,  die  entzündliche  und  Arbeitshyperplasie,  die  specifische  Ent- 
zündung etc.,  dass  Entzündung  und  Geschwulstbildung  vielfache  Berührungspuncte 
haben,  und  wir  werden  aufs  Neue  an  jene  primäre  Einheit  von  Ernährung  und  Wachs- 
thum erinnert,  von  welcher  wir  bei  unserer  Vergleichung  ausgingen. 

Anmerkung.  Diese  Anschauung,  welcher  die  Bezeichnung  »Heteroplasie"  ent- 
sprungen ist,  hat  eine  gewisse  Berechtigung  1.  denjenigen  Neubildungen  gegenüber,  welche 
durch  ein  bestimmtes,  in  den  Körper  eindringendes  Gift  verursacht  werden  und  sich  deni- 
gemäss  in  den  verschiedensten  Organen  in  derselben  Weise  darstellen ,  also  bei  der  Syphilis, 
Tuberculose,  dem  Typhus  abdominalis;  2.  in  dem  Sinne,  dass  jedes  Organ  seine  besonderen 
Neubildungen  hat,  Avelchc  mit  geringen  Modificationen  immer  in  denselben  Formen  wieder- 
kehren, so  diiSR  wir,  wenn  sie  bis  zu  einem  gewissen  Tunct  gediehen  sind,  eine  sichere 


3.  Die  Entzündung. 
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Diagnose  und  Prognose  darauf  gründen  können.  Ungerechtfertigt  aber  und  schädlich  für 
den  Fortschritt  wahrer  Erkenntnis*  i.st  es,  wenn  man  über  dem  Studium  und  der  Beschreibung 
dessen ,  was  die  Neubildungen  der  verschiedenen  Organe  Uebereinstimmendes  haben ,  das 
Recht  des  einzelnen  Organes  vernachlässigt,  welches  verlangt,  dass  man  cUe  pathologische 
Neubildung  als  eine  Störung  seiner  Entwickelung ,  seiner  Ernährung  oder  seiner  Ruck- 
bildung ansehe.  Wohlverstanden,  ich  bin  weit  entfernt,  die  Nützlichkeit,  ja  die  Nothwen- 
digkeit  allgemeiner  Betrachtungen  über  die  pathologische  Neubildung  zu  bestreiten;  diese 
Betrachtungen  sollen  aber  mehr  darauf  ausgehen,  die  Principien  der  Entwickelung  festzu- 
stellen, als  gewisse  anatomische  Schablonen  aufzufinden,  nach  welchen  eine  Neubildung, 
z.  B.  der  Krebs,  sowohl  in  diesem  als  in  jenem  Organe  gebaut  ist.  Wenn  ich  ander.s  unsere 
Zeit  verstehe  ,  so  ist  sie  der  rein  äusserlichen  ,  anatomischen  Classificationen  müde  und  ur- 
theilt  mit  mir,  dass  dieselbe  an  der  unerschöpflichen  Mannigfaltigkeit  der  concreten  Formen 
zu  Schanden  geworden  sind.  Wir  werden  daher  im  Folgenden  allerdings  von  Krebsen  und 
Sarcomen  reden,  wir  werden  uns  bemühen  ,  die  Gesetze  ihrer  Entstehung  und  ihres  Wachs- 
thums in  grossen  Zügen  zu  zeichnen,  auch  Betrachtungen  über  ihre  Einwirkung  auf  den  Ge- 
sammtorganismus  nicht  ausschliessen,  dabei  aber  stets  auf  die  Beschreibung  der  einzelnen 
Formen  im  speciellen  Theil  reflectiren  und  uns  bewusst  bleiben  ,  dass  die  Kenntnis.«  dieser 
für  den  Arzt  mindestens  ebenso  wichtig  ist  als  die  allgemeine  Auffassung. 


3.  Die  Eiitzniidiiug. 

a.  Die  interstitielle  Entzündimg. 

§  78.  Als  interstitielle  Entzündung '  bezeichnen  wir  jenen  wesentlich  inner- 
halb des  Blntgefäss-Bindegewebsapparates  und  zwar  relativ  .schnell  verlaufenden  Ex- 
sudationsprocess ,  welchen  man  wohl  auch  »Entzündung«  schlechtweg  zu  nennen 
pflegt. 

§  7f).  Das  entzündliche  Exsudat  besteht  dabei,  abgesehen  von  den  flüssigen 
Thailen ,  aus  embryonalen  Bildungszellen ,  welche  sich  durch  eine  lebhafte  amöboide 
Bewegung  auszeichnen.  Noch  vor  wenigen  Jahren  nahm  man  allgemein  an ,  dass 
diese  Zellen  ausschliesslich  durch  eine  Theilung  der  Bindegewebskörperchen  des 
Entzundiingsheerdes  erzeugt  würden.  Das  bestechende  Bild,  in  welchem  wir  den 
Vorgang  der  Zellen  Wucherung  deutlich  wahrzunehmen  glaubten  ,  zeigte  uns  in  der 
nächsten  Umgebung  des  entzündlichen  Exsudates  a  n  S  t  e  1 1  e  der  s  t  e  r  n  f  ö  nn  i  ge n 
Bindegewebskörperchen  erst  eine,  dann  zwei,  dann  immer  zahlreichere  Rund- 
zellen zu  kleinen  Reihen  geordnet,  welche,  je  näher  dem  Entzündungsheerd ,  um  so 
länger  wurden  und  schliesslich  zusammenflössen.  Gegenwärtig  wissen  wir.  dass  diese 
Zellen  grösstentheils  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sind.  -  Dies  beweist  ein 


1)  Im  Gegensatz  zur  katarrhalischen  und  parenohymatösen  Entzündung,  welrhe  den  epithel- 
bekleideten Oberflächen  und  den  ofTen-mündenden  Drüsen  eigenthüralich  sind. 

2)  Schon  das  ungerei/.te,  also  normale  Bindegewebe  enthält  Wandcrzellen  ,  d.  h.  embryonale 
Bildungszellen,  welche  sich  durch  amöboide  Bewegung  in  bestimmten  Richtungen  fortschieben  und 
wohl  .schliesslich  in  das  Lymphgefässsystem  gelangen  oder  zu  Grunde  gehen,  wenn  .sie  nicht  zum 
Aufbau  der  wachsenden  Organe  verwendet  werden.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  diese  Wandcr- 
zellen farblose  Blutkörperchen  sind,  welche  die  Gefässe  verlassen  haben,  und  dass  die  entzündliche 
Exsudation  nur  ein  quantitativer  Excess  der  normalen  nutritiven  und  organopoetischen  Thätigkeit 
des  intermediären  Ernährungsapparates  ist,  wie  wir  das  Nämliche  von  der  begleitenden  Hyperämie 
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Versnob  Cohn/mm's,  bei  welchem  das  Mesentoriiim  eines  lebenden  Frosches  über  einen! 
Korkring  gespannt  nnd  dann  direct  beobachtet  wird.  Man  sieht,  wie  sich  die  Venen  i 
erweitern  nnd  die  farblosen  Blutkörperchen  an  der  inneren  Oberfläche  der  Gefässwand  i 
erst  haften  bleiben,  dann  aber  einen  Fortsatz  durch  dieselbe  hindurchtreten  lassen, 
welcher  ausserhalb  anschwillt  und  auf  diese  Weise  eine  Brücke  bildet ,  auf  welcher 
alhnählicli  die  ganze  Substanz  der  Zelle  liinüberkriecht.  Drüben  angekommen,  wan- 
dern die  Zellen  mit  Hülfe  ilirer 
amöboiden  Bewegungen  weiter; 
ist  ein  besonderer  Punet  des 
Gewebes  gereizt,  so  wird  dieser 
im  Allgemeinen  bestimmend  für 
die  Richtung  ihres  Weges.  Sie 
häufen  sich  daselbst  mehr  und 
mehr  an  und  bilden  in  dieser 
Anhäufung  eine  gewisse  Quan- 
tität eben  jenes  embryonalen 
Bildungsgewebes ,  welches  der 
Ausgangspunkt  aller  weiteren 
Veränderungen  wird  (Fig.  31). 

Mit  vorstehender  An- 
schauung über  das  Zustande- 
kommen des  plastischen  Exsu- 
dats oder  Infilti-ats  stimmte  eine 
ältere ,  zuerst  von  BUlroth  ge- 
würdigte Wahrnehmung  über- 
ein ,  wonach  sich  in  entzündeten  Theilen  die  Gefässe  bis  weit  hinein  in  die  weniger 
veränderten  Gewebe  mit  jungen  Rundzellen  bedeckt  finden.  Andererseits  erklärt  sich 
jenes  verhängnissvolle  Bild  des  « wuchernden  Bindegewebes«  in  vollkommen  befrie- 
digender Weise  durch  die  Annahme ,  dass  wir  in  ilim  die  farblosen  Blutkörperchen 


Fig.  31.  [Der  CoAnAeim'sche  Versuch,  n.  Vene.  hh.  Anstos.sendes  Binde 
gewebe  ,  mit  ausgewanderten  farblosen  Bliitkörperclien  diirclisetzt 
c.  Säule  rother  Blutkörperchen,  'jsoo. 


aiiiiehtneii.  Trotzdem  linden  sich  erhebliche  Schwierigkeiten  für  eine  wissenschaftliche,  physikalisch- 
chemische Erklärung  des  Auswanderungsprocesses.  Cohnheim  selbst  hatte  sich  anfangs  mit  Zurück- 
haltung geäussert.  Darauf  suchten  Hering  und  SchkLarewsky  die  Ansicht ,  welche  von  vornherein 
wohl  Allen  sehr  nahe  zu  liegen  schien,  dass  es  sich  nämlich  um  eine  Art  von  Filtration  des  weichen 
Protoplasmas  durch  den  gesteigerten  Blutdruck  handele,  mit  Gründen  zu  stützen.  Einer  eingehen- 
den Erwägung  konnten  indessen  diese  Gründe  nicht  genügen,  und  Cohnheim  sah  sich  genöthigt,  die 
Idee  einer  blos  physikalischen  Filtration,  welche  jene  Autoren  vermuthet  hatten,  ausdrücklich  zu 
verwerfen,  und  für  das  Durchwandern  der  Zellen  eine  vorgängige  »Alteration  der  Gefässwand«  zu 
verlangen,  über  deren  Qualität  er  sich  des  Urtheils  enthielt.  Dieser  Forderung  kommen  einerseits 
gewisse  von  Arnold  mitgetheilte  Beobachtungen  über  neuentstehende  oder  wenigstens  erweiterte 
Stomata  und  Stigmata  an  den  Zellengrenzen  der  Endothelhaut,  andererseits  die  Beobachtungen  ent- 
gegen ,  welche  Böttcher  und  seine  Schüler  über  Kornwucherungen  an  den  Capillaren  des  Knt- 
zündungsheerdes  gemacht  haben.  Mir  scheinen  diese  Beobachtungen  sehr  schätzenswerth ,  weil 
eine  Lockerung  mosaikartiger  Zellenanordnungen,  eine  Zellenemancipation  auch  anderwärts  als 
nächste  Folge  entzündlicher  Heizung  vorkommt.  Binz  hat  es  versucht  ,  der  Sache  von  chemischer 
Seite  beizukommen.  Er  weist  nach,  dass  die  Auswanderung  nur  da  geschieht,  wo  die  Circulation 
rother  Blutkörperchen  im  Lumen  des  Gefässes  eine  ungestörte  ist.  Deshalb  wird  von  ihm  die  Zu- 
fuhr von  Sauerstnfl'  durch  die  rothen  Blutkörperchen  als  conditio  integrans  für  die  Emigration  der 
farblosen  erklärt.    Die  causa  propellens  i^t  dadurch  freilich  noch  nicht  gefunden. 


8.  Die  Entzündung. 


63 


»auf  der  Wanderung«  vor  uns  haben,  bei  welcher  sie  natürlich  den  Stellen  des  ge- 
ringsten Widerstandes ,  also  den  interfibrilliiren  Saftbahuen  den  Vorzug  geben ,  in 
welchem  sich  auch  die  stabilen  Bindegewebskörperchen  befinden. 

§  80.  Mit  alledem  ist  noch  nicht  gesagt ,  dass  die  Auswanderung  farbloser 
Blutkörperchen  als  die  einzige  Quelle  der  entzündlichen  Neubildung  anzusehen  sei. 
Im  Gegeutheil  veranlasst  die  Frage  :  woher  nimmt  das  Blut  die  oft  so  enormen  Mengen 
von  farblosen  Zellen  ?  eine  Reihe  von  Betrachtungen ,  welche  uns  die  änsserste  Vor- 
sicht zur  Pflicht  machen ,  wenn  es  sich  um  das  Aufgeben  von  Abstammuugsgelegen- 
heiten  für  diese  Zellen  handelt.  In  diesem  Sinne  verdienen  die  Untersuchungen 
S(rirhrs  Berücksichtigung,  welche  zunächst  für  die  Entzündung  der  Cornea  darthun 
möchten,  dass  schon  wenige  Stunden  nach  der  Reizung  durch  Höllenstein ,  zu  einer 
Zeit,  wo  die  ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen  erfahrungsgemäss  noch  nicht 
in  das  Entztindungsfeld  vorgerückt  sind,  die  stabilen  Hornhautkörperchen  eine  Reihe 
von  Veränderungen  zeigen,  welche  nur  im  Sinne  der  progressiven  Metamorphose  ge- 
deutet werden  können.  Sie  ziehen  nach  ihm  nämlich  ihre  Ausläufer  ein;  dann  ver- 
mehrt sich  die  Zahl  ihrer  Kerne  und  das  Protoplasma;  um  die  15.  bis  29.  Stunde 
stellen  sie  auffallend  grosse,  be'y^egliche  und  vielkernige  Massen  dar,  welche  an  soge- 
nannte Riesenzellen  (s.  die  Vorbemerkungen)  erinneni.  Dass  aus  diesen  durch 
Theilung  des  gemeinschaftlichen  Protoplasmas  amöboide  Zellen  werden,  ist  eine  nahe- 
liegende Annahme. 

Auch  die  fissipare  Vermehrung  der  Wanderzellen  fm  Entzündungsheerde  ist 
durch  denselben  Autor  sicher  beobachtet  worden.  Indem  derselbe  seine  Aufmerk- 
samkeit den  anscheinend  ruhig  liegenden  Zellen  an  der  Aussenfläche  der  Gefasse  zu- 
wandte, bemerkte  er  an  ihrer  Oberfläche  gewisse  Schattenlinien,  die  eine  Zeit  lang 
schwanden  und  kamen,  auch  wohl  hin-  und  herrückten ,  bis  sich  endlich  ein  tieferer 
Schatten  in  der  Mitte  des  Elementes  längere  Zeit  erhielt.  An  dieser  Stelle  schnürte 
sich  das  Körperchen  ein ,  aber  auch  diese  Einschnürung  glich  sich  wohl  noch  einmal 
aus,  bis  sie  endlich  zur  vollkommenen  Trennung  führte ,  worauf  die  beiden  Hälften, 
die  eine  hierhin,  die  andere  dorthin  aus  einander  krochen.  Je  dichter  die  Zellen- 
anhäufung wird,  um  so  öfter  mag  sich  diese  Art  der  Zellentheilung  wiederholen, 
um  so  schwerer  aber  wird  es  auch ,  ihr  mit  dem  Mikroskop  nachziigehen,  und  daher 
mag  es  rühren,  dass  man  dieselbe  bisher  zwar  vielfach  supponirt,  aber  nicht  be- 
wiesen hat. 

Endlich  muss  hier  einer  neuern  Untersuchung  von  A.  BöUche>-  [Virch.  Arcli. 
LVin,  pag.  362)  Erwähnung  geschehen,  welche  diesen  Autor  zu  der  Ueberzeugung 
geführt  hat ,  dass  auch  kleinere ,  abgeschnürte  Partikel  im  Zellen-Protoplasma  ent- 
wickelungsfähig  sind  und  zur  Production  von  Eiterkörperchen  führen. 

Wie  man  sieht,  ist  unser  Wissen  über  die  Herkunft  der  embryonalen  Bildungs- 
zellen bei  der  Entzündung  noch  in  voller  Entwickelung  begriffnen.  Bedenken  wir  aber, 
dass  daä  Angeführte  zugleich  das  Fundament  für  alle  übrigen  histologischen  Lei- 
stungen des  intermediären  Ernährungsapparates  enthält ,  so  werden  wir  die  grosse 
Bedeutung  begreifen,  welche  Jeder  Schritt  vorwärts  an  dieser  Stelle  für  unser  ganzes 
Lehrgebäude  hat. 


%  81.  Bleibon  wh-  noch  einen  Augenblick  bei  der  entzfindlichen  Infiltration  als 
vollendeten  Thatsache  stehen ,  so  ist  namentlich  die  Einwirkung  erwähnens- 
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Werth,  welche  die  eingelagerten  Zellen  auf  die  Bindegewebsfasern  ausüben,  welciie 
sie  zunächst  beherbergen.  Billroth  hat  Uber  diesen  Punct  einige  Angaben  gemacht, 
welche  mir  sehr  beachteuswertli  ersclieineu.    Es  werden  nämlich  die  Fasern  nicht 

blos  aus  einander  gedrängt,  sondern  sie 
erfahren  auch  eine  gewisse  Einschmelzung 
und  Erweichung ,  so  dass  z.  B.  an  Stelle 
jenes  derben  Fasergeflechtes,  woraus  die 
Cuti.s  auch  in  ihren  zarten  Partien  (Prä- 
putium) besteht,  ein  zartes  Netzwerk  re- 
sultirt,  welches  vielmehr  den  Eindruck 
einer  neugebildeten  lutercellularsubstanz 
macht  (Fig.  32)  und  gewiss  öfters  mit  einer 
solchen  verwechselt  worden  ist. 

Gehen  wir  nun  zu  den  weiteren  histo- 
logischen Metamorphosen  des  plastischen 
Exsudats  über,  von  denen ^  wie  bereits 
bemerkt  wurde,  der  Ausgang  der  Ent- 
zündung abhängig  ist,  so  unterscheiden  wir 
in  dieser  Beziehung  drei  Hauptriciitiingen,  nämlich  1.  zur  Resolution,  2.  zur  Orga- 
nisation, 3.  zur  Vereiterung. 


Fig.  32.   Durch  entzündliche  Infiltration  rareficirte.i 
Cntiagewebe.    Nach  liillroth.  1)300. 


1.  Resolution. 

§  82.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass,  wenn  es  unserer  ärztlichen  Kunst  gelänge, 
die  in  ein  entzündetes  Organ  eingewanderten  Zellen  wieder  zu  entfernen,  dieses 
Organ  wieder  in  denselben  Zustand  zurückkehren  würde,  in  welchem  es  sich  vor  der 
Entzündung  befunden  hat  ,  abgerechnet  die  im  vorigen  Paragraphen  erwähnten  Mo- 
dificationen  der  Bindegewebsfasern  ,  welche  sich  indessen  ebenfalls  bald  wieder  aus- 
gleichen dürften.  Die  Frage  nach  der  Möglichkeit  einer  Resolution  der  Entzündung 
und  den  Mitteln ,  eine  solche  herbeizuführen ,  hat  daher  ein  hohes  praktisches  In- 
teresse. Zunächst  könnte  man  daran  denken  ,  die  Zellen  denselben  Weg  fortzu- 
schicken,  den  sie  gekommen  sind,  d.  h.  sie  weiter  wandern  zu  lasseu.  In  diesem 
Sinne  wird  die  feuchte  Wärme  mit  Vortheil  angewendet.  Die  Erhöhung  der  Tempe- 
ratur beschleunigt  bekanntlich  auch  die  Bewegung  der  amöboiden  Zellen.  Wo  daher 
das  entzündliche  Infiltrat  nicht  gross  ist  und  der  Entzündungsreiz  nicht  fortwirkt, 
darf  man  hoffen ,  durch  locäle  Steigerung  der  Temperatur  die  einmal  vorhandenen 
Wanderzellen  über  einen  grösseren  Raum  zu  verbreiten  und  allmäiilich  in  die  Lymph- 
gefässe  überzuleiten.  Kin  zweiter  Modus  der  Resolution  vorhandener  entzündlicher 
Infiltrate  wird  durch  die  fettige  Entartung  der  zelligen  Elemeute  möglich.  Wir  haben 
oben  gesehen,  wie  die  fettige  Entartung  allerhand  Zellen  in  einen  milchartigen  De- 
tritus verwandelt ,  dessen  sofortiger  Resorption  natürlich  gar  keine  Hindernisse  im 
Wege  stehen.  I'^ür  die  Einleitung  der  fettigen  lOntartnng  scheint  die  Anwesenheit 
reichlicher  Flüssigkeitsmengen  im  lOntziludungsheerde  eine  entscheidende  Bedingung 
zu  sein.  Busch  hat  die  interessante  Erfahrung  gemacht,  dass  sich  unter  dem  Ein- 
fluss  der  Hautrose  massenliafte  sarcomatöse  Wucherungen  zurückbildeten .  und  ich 
habe  mich  in  einem  seiner  Fälle  auf's  Bestimmteste  überzeugt,  dass  dabei  die  Sarconi- 
zellen  der  fettigen  Entartung  anheimfallen.     Audi   für  die  Unterhaltung  einer 
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derartigen  daiieruden  Hyperämie  würde  die  Wärme  ein  geeignetes  Mittel  sein.  Trotz 
dieser  doppelten  ludicatiou  will  der  Zeitpunkt  genau  erwogen  sein  ,  wo  man  von  der 
kalten  Behandlung  einer  Entzündung  zur  warmen  übergeht.  Die  Kälte-Behandlung 
hat  den  Zweck  durch  eine  künstlich  eingeleitete  Contraction  der  Gcfässe  die  Exsu- 
dation Uberhaupt  hintau  zu  halten ,  rcsp.  das  fernere  Auswandern  farbloser  Blut- 
körperchen zu  verbieten.  Erst  wenn  dieser  Indication  entweder  genügt  ist,  oder 
wenn  ihr  nicht  weiter  genügt  werden  kann,  werden  wir  zur  Wärme  übergehen. 
Denn  es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  Wärme  ein  zweischneidiges  Schwert  ist.  Wer 
steht  uns  dafür,  dass  nicht  statt  einer  Zertheilung  des  Exsudates,  welche  wir  doch 
zunächst  wünschen  müssen,  eine  stärkere  Goncentration  der  mobilen  Zellen  auf  den 
geheizten  Punct,  d.  h.  Eiterimg  und  Abscedirung  eintritt?  Offenbar  wirkt  ein  gewisses 
Maass  von  Wärme  zertheilend ,  ein  höheres  reizend  auf  den  Entzündungsprocess ; 
jenes  bewirkt,  dass  die  einmal  ausgetretenen  farblosen  Blutkörperchen  weiter  wan- 
dern, dieses  bewirkt,  dass  sich  der  Process  der  Auswanderung  selbst  erneuert  und 
an  Intensität  gewinnt. 

Anmerkung.  Der  therapeutische  Einschlag ,  welchen  ich  diesem  Capitel  gebe,  soll  dem 
Schüler  ein  Beispiel  sein,  wie  unmittelbar  die  Ergebnisse  der  pathologischen  Histologie  auch 
für  die  Encheirese  des  Arztes  verwendbar  gemacht  werden  können. 

2.  Organisation. 

§  83.  Gesetzt  nun,  das  entzündliche  Infiltrat  habe  den  Weg  der  Resolution 
nicht  eingeschlagen,  so  steht  ihm  zunächst  die  Möglichkeit  offen,  als  ein  bleibender 
Bestandtheil  in  den  organischen  Verband  des  Körpers  aufgenommen  zu  werden.  Die 
Aufnahme  wird  durch  eine  rechtzeitige  Entwickelung  von  Blutgefässen  und  Umwand- 
lung des  embryonalen  in  faseriges  Bindegewebe  bewirkt:  Beides  Vorgänge,  für 
welche  wir  das  physiologische  Paradigma  in  dem  normalen ,  eigenen  Wachsthum  des 
intermediären  Ernährungsapparates  finden.  Es  sei  mir  daher  gestattet,  an  dieser 
Stelle  etwas  ausführlicher  auf  die  normale  Entwickelung  der  Blutgefässe  und  des 
Bindegewebes  einzugehen. 

Die  Gefässe  anlangend,  unterscheidet  man  nach  dem  Vorgange  Billrotlis  eine 
dreifache  Art  der  Gefässbildung.  Die  primäre  Form,  welche  nur  in  der  Area 
vasculosa  beobachtet  wird,  zeigt  uns  eine  unmittelbare  Differenzirung  der  Keim- 
gewebszellen in  rothe  Blutkörperchen  und  Wandungseleraente.  Man  sieht,  wie  sich 
in  gewissen  Richtungen  die  Keimzellen  zu  dichteren  Strängen  vereinigen,  dann  färben 
sich  die  axial  gelagerten  roth  und  werden  in  einer  sich  ansammelnden  klaren  Flüssig- 
keit beweglich  ,  während  die  peripher  gelagerten  ,  welche  nicht  flott  werden,  eo  ipso 
die  Gefässwand  repräsentiren.  Freilich  ist  die  Grenze  dieser  Gefässwand  gegen  das 
Parenchym  hin  keineswegs  scharf,  man  hat  mehr  den  Eindruck  eines  von  Canälen 
durchfurchten  Continuums ,  auch  lösen  sich  andererseits  noch  lauge  Zeit  einzelne 
Zellen  von  den  Parenchymiuseln  ab,  um  im  Blutstrom  weiter  zu  treiben  und  selbst 
Blutkörperchen  zu  werden ,  aber  das  sind  Erscheinungen ,  welche  nur  scheinbar  im 
Widerspruche  stehen  mit  den  bekannten  Einrichtungen  des  fertigen  Apparates 
Schon  der  nächste  Schritt  vorwärts  klärt  uns  hierüber  auf.  Es  ist  die  Constituirnug 
des  Gefässendothels,  welches  nach  der  sehr  richtigen  Auffassung  [Stricke,- 
Lehrbuch  der  Gewebelehre,  Lief.  II)  die  eigentliche  Grundlage,  den  allein  charakte- 
ristischen und  (Iberall  vorhandenen  Bestandtheil  der  Gefässwandungoii  bildet.  Mit 

liiiuirieisrl,,  l.ol.rl...l.paU,.GcwebeIel.reu.  Anatomie.    5.  Aull. 
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der  Ausbildung  des  Eudotlielrohrs,  welches  allen  meinen  Lesern  als  ein  sehr  zartes, 
aus  länglich  polygoualeu ,  kernhaltigen  Zellen  gebildetes  Häutchen  bekannt  ist,  hört 
einerseits  jede  Absonderung  von  Zellen  an  der  Innern  Überfläche  der  Gefässwand  auf, 
andererseits  ist  eine  bestimmte  Grenze  gegeben  ,  Jenseits  deren  wir  das  Parenchym 
im  weitereu  Sinne  des  Wortes  anfangen  lassen  können ,  mag  dasselbe  nun  wie  hier 
aus  Keimgewebe ,  oder  aus  Bindesubstanzen ,  oder  aus  Bindegewebe  und  Muskei- 
fusern etc.  bestehen. 

Mit  der  Ausbildung  des  Endothelrohrs  hört  aber  auch  die  primäi'e  Gefässbildung 
auf.  Soll  fortan  eine  neue  Gefäsäschlinge  entstehen,  so  kann  dies  nur  mit  Htilfe  einer 
Ausstülpung  oder  Wiedereröffnung  des  Endothelrohrs  bewerkstelligt  werden.  Vor- 
gänge der  Art  sind  denn  auch  charakteristisch  für  diejenigen  Formen  der  Gefäss- 
neubildung,  welche  Billroth  als  secundäre  und  tertiäre  bezeichnet  hat.  Betrachten 
wir  zuerst  die  tertiäre  Gefässneubildung.    Es  ist  hier  leicht  zu  constatiren  ,  dass  sich 


Fig.  33.    Tertiäre  Gefässbildung.    Saum  des  Frosch larvenschwanzes.    a.  CapiUareii. 
b.  Lymphgefässe.    c.  Gefässsprosseii.        Freier  RamI  mit  Epidermis. 


au  gewissen  Stellen  der  bereits  blutführenden  Capillareu  wie  blind  endigende  Fort- 
sätze hervorstülpen  und  ,  allmählich  wachsend  ,  in  einer  Bogeulinie  zum  Muttergefäss 
zurückkehren,  oder  zwei  desgleichen  sicli  entgegenwachsend  zu  demselben  Res\iltat, 
einer  neuen  Capillarschlinge,  führen.  Sieht  man  genauer  hin,  so  überzeugt  mau  sich, 
dass  diese  blinden  Enden  in  protoplasmatische  Fäden  auslaufen ,  deren  näheres  Ver- 
halten sich  nicht  ohne  Schwierigkeit  entwirren  lässt  (Fig.  33).  Das  brauchbarste 
Object  hierzu  ist  unstreitig  der  durclisichtige  Saum  des  Froschlarveuschwanzes .  aber 
auch  hier  liegen  ringsum  zahlreiche  sternförmige  Bindegewebskörper.  Hängen  nun 
die  Gefäassprossen  mit  diesen  zusammen ,  so  können  sie  zugleicii  als  ihre  Ausläufer 
und  die  Capillarbildung  als  eine  directe  Metamorphose  zelliger  Elemente  betrachtet 
werden;  ist  dagegen  ein  solcher  Zusammenhang  nicht  nachzuweisen,  so  sind  die 
fadenförmigen  Ausläufer  eine  eigentiiümliclie,  dem  zukünftigen  Gefässe  voraufgeheude 
Anlagebilduug.  Nacli  /.  Amold'x  neuesten  Untersuciiungen,  welche  den  Stempel  der 
vollkommensten  Objectivität  tragen ,  scheint  das  Letztere  in  der  That  der  Fall  zu 
Arnold  glaubt  sich  dadurch  genölhigt,  die  Sache  ungefälir  so  aufzufassen,  dass 
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von  den  Zellen  des  Endothelschlaiichos  entwickelter  Gefässe  ein  keimfähiges  Proto- 
plasma producirt  wird,  durch  dessen  Auswachsen  Anlagesprossen  und  Anlagesträuge 
entstehen,  welche  durch  Einschmelzung  der  centralen  Masse  rührig  und  schliesslich 
durch  primäre  Kernbildung  und  Abfurchung  des  Protoplasmas  in  Schläuche ,  die  aus 
kernhaltigen  Plüttohen  zusammengesetzt  sind,  umgewandelt  werden.  Ich  möchte 
noch  besonderen  Nachdruck  auf  die  zeltartige  Erhebung  der  Gefässwand  legen, 
welche  die  Entstehung  der  Gefässsprosseu  einleitet.  Diese  kann  füglich  nur  als  der 
mechauisciie  Effect  einer  schon  vor  der  Anlage  bestehenden  stärkeren  Strömung  von 
Ernüiirungsflnssigkeit  in  der  Richtung  des  zukünftigen  Gefässes  gedeutet  werden, 
und  wenn  in  der  Folge  dieser  Recessus  mit  einem  feinkörnigen  Protoplasma  gefüllt 
erscheint,  welches  sich  durch  die  Wand  hindurch  in  das  umgebende  Gewebe  fort- 
setzt, so  ersclieint  dies  Protoplasma  von  diesem  Gesichtsijuncte  betrachtet  zugleich 
thatsächlich  als  eine  unmittelbare  Abscheiduug  aus  dem  Blute.  Constatiren  wir 
also,  dass  sich  an  dieser  Stelle  Protoplasma  unmittelbar  aus  dem  Blute 
ausscheidet  und  dass  die  »hyperplasirenden  Zellen«  nur  als  Anziehungs- resp. 
Ablagerungscentra  desselben  wirken,  was  nicht  ohne  Werth  für  unsere  histogene- 
tischen  Vorstellungen  überhaupt  ist.  Beim  Hohlwerden  der  Gefässsprosseu  (Fig.  d^.c) 
breitet  sich  ein  Tlieil  des  Protoplasma  in  dünner  Schicht  an  der  Oberfläche  der  Höh- 
lung aus  und  erhärtet  zur  Capillarmembran.  Der  Ueberschuss  scheint  vom  Blutstrom 
weggespült  zu  werden.  Kernaulagen  haben  sich  entweder  schon  in  den  Protoplasma- 
föden  gezeigt ,  oder  sie  treten  um  dieselbe  Zeit  ein ,  wo  die  Eintheilnng  des  jungen 
Gefässes  in  Zellen  erfolgt. 

Die  secundäre  Gefässneubildung,  welche  fast  nur  an  pathologischen  Objecten 
beobachtet  wird,  kann  in  sofern  als  eine  Modification  der  tertiären  betrachtet  werden, 
als  es  sich  auch  bei  ihr  um  eine  allmähliche  Erweiterung  des  Endothelrolirs  handelt. 
Nur  tritt  hier  die  Apposition  neuer  Wandungseiemeute  mehr  in  den  Vordergrund. 
Die  Gefässanlagen  werden  nämlich  durch  einen  Strang  parallel  gelagerter  spindel- 
förmiger Zellen  gebildet,  welche  sich  bei  der  nachfolgenden  Eröffnung  eines  centralen 
Lumens  direct  in  Endothelrohrzellen  umsetzen:  Die  zahlreichen  Spielarten  dieser 
secundärenGefässbildung  werden  wir  bei  der  Entzündung  und  bei  meliren  Geschwulst- 
species  näher  kennen  lernen. 

§84.  Was  die  Wachsthurasverhältnisse  d es  B  i nd  egewcbes  an- 
langt, so  gilt  in  dieser  Beziehung  ziemlich  nnangefocliten  die  Ansicht,  dass  für  jede 
neue  Quantität  Bindegewebe  eine  gewisse  Quantität  embryonalen  Bindegewebes  er- 
forderlich sei.  Das  letztere  entsteht  mit  grosser  Leichtigkeit  überall ,  wo  das  Be- 
dürfniss  zu  einer  Erweiterung  des  intermediären  Ei  nährungsapparates  erwäclist ;  auch 
nnterliogt  es  keinem  Zweifel ,  dass  sich  der  intermediäre  Ernälirungsapparat  das  em- 
bryonale Bindegewebe  aus  eigenen  Mitteln  ergänzt.  Wir  haben  dieser  fundamentalen 
Function  desselben  bereits  mehrmals  gedacht  und  das  «Wie«  der  Erzeugung  bei  Ge- 
legenheit der  entzündlichen  Exsudation  besprochen  ,  welche  als  ein  sehr  lehrreicher 
quantitativer  Excess  des  normalen  Vorganges  angesehen  werden  konnte. 

In  Betreff  der  Transformationen  ,  welche  das  jugeiulliche  Bindegewebe  erfahrt, 
wenn  es  in  den  ihm  eigentliiimlichon  (ibrilläron  Zustand  übergeht ,  sind  die  Acten 
noch  nicht  geschlossen.  Wir  kr.nnen  hier  als  einen  verhältnissmässig  sichern  Punct 
nur  die  Thatsache  hervorheben  ,  da.ss  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  der  charakfe- 
nstischen  Fibrillen  des  Bindegewebes  eine  Umwandlung  der  ursprünglich  runden 
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oder  formlosen  Zellen  in  8  p  i  n  d  e  I  z  e  1 1  e  n  stattfindet.  Während  aber  einige  Autoren 
(neuerdings  noch  Neumann,  Boll  und  Brf.slauer)  die  Fasern  aus  dem  Leibe  der 
Spindelzollen  entstehen  lassen  und  dadurch  eine  directe  Beziehung  zwischen  der 
Metamorphose  der  Zellen  und  dem  Auftreten  der  Intercellularsubstanz  statuiren,  lassen 
Andere  [Rnllett)  die  Fasern  durch  eine  Art  von  «Prägung«  neben  den  Zellen  ent- 
stehen. Dass  es  Bindegewebsarten  giebt,  in  welchen  alle  etwa  f.iserig  zu  nennenden 
Theile  aus  umgewandelten  Zellen  bestehen  ,  wie  das  Schleimgewebe ,  das  lymph- 
adenoide  Bindegewebe,  geben  auch  die  Anluänger  der  paracellularen  Entstehung  der 
Bindegewebsfibrillen  zu  ,  andererseits  müssen  die  Vertheidiger  der  cellularen  Entste- 
hung einräumen ,  d:iss  sich  die  spindelförmigen  und  sternförmigen  Zellen ,  trotzdem 
sie  mit  ihrem  eigenen  Leibe  für  die  Entwickeliing  der  Fasern  verantwortlich  gemacht 
werden,  doch  fort  und  fort  als  spindel-  und  sternförmige  Bindegewebskörperchen  er- 
halten ,  was  ihnen  im  besten  Falle  die  Rolle  von  Organen  zutheilen  würde,  welche 
durch  eine  Art  von  Häutung  Fibrillen  bilden. 

§  85.  Die  Organisation  des  entzündlichen  Exsudates  erfolgt  unzweifelhaft  nach 
den  eben  skizzirten  physiologischen  Paradigmen,  doch  versteckt  siQh  diese  üeberein- 
stimmung  hier  und  da  so  sehr,  dass  es  einer  längeren  Untersuchung  bedarf,  um  sie 
dennoch  zu  erkennen.  Dies  gilt  weniger  von  der  Neubildung  der  Blutgefässe ,  als 
von  derjenigen  des  Bindegewebes.  Die  Gefässbildung  erfolgt  nach  dem  secundären. 
resp.  tertiären  Typus,  und  ich  habe  in  dieser  Beziehung  weitere  Bemerkungen  zu- 
nächst nicht  hinzuzufügen.  Das  Bindegewebe  aber,  welches  bei  der  entzündlichen 
Neoplasie  geliefert  wird ,  ist  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  (sog.  falsche  Bänder  der 
Lunge)  ein  wirkliches  lockiges  oder  areoläres  Bindegewebe ,  gewöhnlich  ist  es  kurz- 
faserig, dicht  und  trocken,  es  ist  sogenanntes  Narbenge  webe.  Auf  den  ersten 
Blick  könnte  es  scheinen,  als  wenn  wir  hier  wirklich  ein  Gewebe  sui  geueris  vor  uns 
hätten.  Dafür  spricht  vor  allem  die  grosse  Stabilität,  mit  der  es  immer  und  überall 
in  derselben  Beschaffenheit  wiederkehrt.  Doch  ergiebt  das  genauere  Studium  seiner 
Entstehung ,  dass  wir  es  trotzdem  nur  mit  einem  "stark  modificirten  gewöhnlichen 
Bindegewebe  zu  thun  haben.  Wie  bei  der  physiologischen  Constituirung  des  Binde- 
gewebes ,  werden  auch  hier  ziierst  die  Zellen  spindelförmig.  Die  grosse  Menge 
der  vorhandenen  Zellen  aberv  und  die  dichte  Aneinauderlagerung  derselben  bringt  es 
mit  sich ,  dass  hier  durch  die  spindelförmige  Metamorphose  der  Zellen  zunächst  eine 
ganz  neue  Art  von  Gewebe  entsteht,  das  S  p  i  n  d  e  1  z  e  1 1  e  n  g  e  w  e  b  e.  Wir  begreifen 
darunter  eine  ganz  aus  parallel  laufenden  spindelförmigen  Zellen  bestehende  Textni-, 
welche  dadurch  Zusammenhang  bekommt,  dass  sich  die  Zellen  mit  ihren  zugespitzten 
Enden  in  einander  schieben.  Das  Spindelzellgewebe  bildet  in  der  Regel  drehrunde 
oder  leicht  abgeplattete  Bündel ,  welche  sich  in  der  Weise  der  Bindegewebsbündel 
durchflechten.  Es  ist  auch  kein  Zweifel,  dass  aus  diesen  Spiudelzellenziigen  die 
späteren  Bindeg«web.sbiuulel  hervorgehen.  Es  fragt  sich  nur  auch  hier,  ob  sich  die 
protoplasmatischen  Leiber  der  Spiudelzellen  direct  in  leimgebende  Fasern  umwan- 
deln,  oder  ob  man  den  Act  der  Faserbildung,  mit  Rolletl,  als  eine  Art  von  Prägung 
der  Intercellularsubstanz  auffassen  muss.  Nach  meinen  Erfahrungen  geht  im  vor- 
liegenden Falle ,  d.h.  bei  der  Bildung  von  Narbengewebe  aus  Spindclzelien- 
gewebe ,  thatsächlich  der  grösste  Theil  des  Zellenleibes  selbst  in  Fasermasse  über. 
Es  ist  von  einem  gewissen  Zeitpunct  an  unmöglich,  das  Spindelzelleugewebe,  welches 
man  auf  Durchschnitten  noch  deutlich  als  solches  erkennt .  auch  in  Spindelzellen  zu 
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zerzupfen:  das  Gewebe  zerfällt  vielmehr  in  starre ,  imregelmässig  begrenzte ,  faser- 
artige Bruchstücke ,  welche ,  wie  die  Korne  ausweisen ,  aus  ganzen  Gruppen  ver- 
schmolzener Zellen  bestehen.  Diese  Erscheinung  kann  nur  in  dem  oben  angegebenen 
Sinne  gedeutet  werden.  Die  Faserzüge  des  Narbengewebes  gehen  nicht  blos  im  All- 
gemeinen aus  den  Fascikeln  des  Spindelzellengewebes  hervor ,  es  kommt  auch  bei 
dieser  Umwandlung  nichts  Neues  hinzu.  Gegenüber  der  normalen  Entwickelung  des 
lockern  Bindegewebes  macht  der  ganze  Process  den  Eindruck  eines  übereilten  Capital- 
verbrauchs ,  wo  die  kluge  Benutzung  der  Zinsen  ein  weit  besseres  Kesultat  gehabt 
haben  würde.  Ich  sage  ausdrücklich  ein  besseres  Resultat,  denn  das  Narbengewebe 
ist  nichts  weniger  als  ein  Bindegewebe  von  idealer  Qualität.  Im  Gegentheil.  Seine 
Fasern  sind  starr,  unelastisch  und  unförmig ,  seine  Zellen  bis  auf  die  ganz  verküm- 
merten stäbchenförmigen  Kerne  reducirt  und  mit  diesen  die  vitalen  Fähigkeiten  nahezu 
aufgehoben.  Dabei  hat  das  Narbengewebe  ein  ganz  ausgesprochenes  Bestreben  ,  sich 
in  allen  Dimensionen  zu  verkürzen.  Man  neni^t  diese  im  Ganzen  sehr  schädliche  Er- 
scheinung die  Induration,  Scierose,  Retraction  und  rechnet  auf  ihren  Eintritt  mit  sol- 
cher Bestimmtheit,  dass  man  darauf  die  Curmethode  gegründet  hat,  durch  eine  auf 
der  Wange  angebrachte  Narbe  ein  einwärts  gewandtes  Augenlied  nach  aussen  zu 
kehren.  Es  braucht  kaum  gesagt  zu  werden,  dass  es  sich  bei  dieser  allseitigen  Vo- 
liimsabnahme  der  Fasern  nicht  um  eine  vitale  Contraction  ,  sondern  vielmehr  um  eine 
physikalische  Erscheinung  handelt ;  jedenfalls  spielt  Wasserabgabe  dabei  eine  wich- 
tige Rolle ,  denn  immer  ist  das  weissglänzende  Narbengewebe  trocken ,  dicht  und 
schwerer  zu  schneiden,  als  jede  andere  Speeles  von  Bindegewebe. 


§  86.  Am  besten  gekannt  und  darum  zu  einer  beispielsweisen  Besprechung 
am  besten  geeignet  ist  die  regenerative  Entzündung,  welche  sich  überall 
einstellt,  wo  eine  stattgehabte  Continuitätstrennung  die  Wiedervereinigung  der  ge- 
trennten Theile  erforderlich  macht.  Wie  ich  oben  sagte ,  kann  man  an  keiner  Stelle 
des  Körpers  einschneiden,  ohne  den  Blutgefäss-Bindegewebcapparat  zu  treffen,  ohne 
Bindegewebe  an  der  Schnittfläche  anstehend  zu  haben.  Nun  denn,  es  ist  der  Blut- 
gefäss-Bindegewebcapparat, welcher  durch  Entzündungsprocesse  von  ganz  typischem 
Verlauf  die  Wiedervereinigung  bewirkt ,  mag  das  verletzte  Organ  die  äussere  Haut, 
oder  ein  Muskel,  oder  vielleicht  die  lieber  sein.  Wir  unterscheiden  eine  Vereinigung 
per  primam  und  per  secundam  Intention em.  Es  giebt  allerdings  eine  Art  der  Wieder- 
vereinigung, welche  so  ausserordentlich  schnell  durch  das  einfache  Aneinauderlcgen 
der  Wundflächen  bewirkt  wird ,  dass  dabei  jeder  Aufwand  von  Exsudation  erspart 
wird.  Diese  immediate  Union  (Macartney)  wird  auch  von  rhirrsch  [Pitha  und  BUl- 
nit/i's  Handbuch  der  Chirurgie)  bestätigt.  Wir  würden  dieselbe  also  der  prima  in- 
tentio  nach  voran  zu  stellen  haben.  Bei  der  prima  intentio  tritt  regelmässig  eine  die 
Wundränder  verklebende  Substanz  auf.  Dieselbe  erscheint  schon  wenige  Stunden 
nach  der  Veränderung  und  erweist  sich  zunächst  und  bei  genauer  Untersuchnug 
[Thwrurh)  als  das  mit  Blutkörperchen  und  Serum  stark  infiltrirte  und  in  letzterem  auf- 
gequollene Bindegewebe  der  Wundfläche  selbst.  'In  zweiter  Linie  stellt  sich  dann  die 
Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  stark  erweiterten  Gefässen  der 
Nachbarschaft  ein.  Die  ganze  Kittsubstanz,  sowie  das  anstossende  Bindegewebe 
werden  von  ihnen  dui-chsctzt,  so  dass  zuletzt  eine  continuirliche  Schicht  embryonalen 
Bindegewebes  die  getrennten  Theile  vereinigt.  Jetzt  kommt  Alles  darauf  au  ,  dass 
auch  die  gewaltsam  unterbrochene  Circulation  wieder  hergestellt  werde:  Es  geschieht 
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dies  im  Allgemeinen  durch  socundäre  Geßlssneubildungen  (§  71j  von  den  noch  weg- 
saraen  Capillaren  aus.  Für  das  Geschehen  im  Einzelnen  sind  neuerdings  von  Tkiemch 
Data  beigebracht  worden,  welche,  wenn  sie  sich  in  der  ihnen  von  jenem  Autor  ge- 
gebenen Deutung  bestätigten,  unsere  Ansichten  über  Gefässneubildung  überhaupt 
nicht  unwesentlich  erweitern  müssten.  Thiersch  fand  die  Schnittenden  der  Gelasse 
durch  Ueberwucherung  von  Zollen  wenige  Stunden  nach  der  Verletzung  geschlossen 
und  etwas  ausgeweitet,  aber  selten  mit  einem  Blutgerinnsel  erfüllt.  Injicirte  er  um 
diese  Zeit  eine  warme  Leimmasse ,  so  fand  er  nach  der  Erhärtung  des  Präparates  in 
Alkohol  l .  an  der  Oberfläche  des  keulenförmigen  Leimthrombus  abgelöste  und  isolirte, 
auch  proliferireude  Endothelzellen  aufgekittet;  2.  eine  eigenthümliclie  Configuration 
eben  dieser  Oberflächen,  nämlich  zahlreiclie  stachlichte,  wie  abgebrochene  Fortsätze, 
welche  die  Gefässwand  perforirten  und  sich  bei  näherer  Untersuchung  als  die  Wurzeln 
eines  mit  Leim  gefüllten  sehr  zierlichen  intercellullaren  Canalsystems  erwiesen. 
Thiersch  sieht  in  diesem  Canalsystem  eine  vorläufige  Ernährungseinrichtung,  eine 
Vascularisation  vor  der  Vascularisation,  und  erklärt  sich  mit  Hülfe  desselben  die 
allei'dings  räthselhafte  Thatsache ,  dass  selbst  völlig  abgetrennte  Theile  des  Organis- 
mus wieder  anheilen  können ,  wenn  bie  noch  lebendig  oder  wiederbelebungsfähig  der 
blut-  und  saftreichen  Wundfläche  aufgelegt  werden.  Für  unsern  Zweck  ist  einerseits 
der  Nachweis  von  Interesse,  dass  und  wie  sich  die  Wandungsbestandtheile  derjenigen 
Gefässe  lockern,  aus  welchen  demnächst  neue  Sprossen  hervorgehen  sollen,  anderer- 
seits der  Umstand ,  dass  auch  von  dieser  Seite  her  die  histologische  Bedeutung  der 
Blutgefässe  als  » intercellulärer «  Gänge  constatirt  wird. 

Die  secunda  intentio  erfolgt  nach  vorgängiger  Eiterung.  Wir  müssen  uns  daher 
zuerst  mit  dieser  beschäftigen. 

3.  Eiterung. 

§  87.  Der  Eiter  (Pus)  ist  ein  flüssiges  Gewebe.  Ein  farbloses  Serum  enthäl 
zahlreiche  Zellen,  die  sogenannten  Eiterkörperchen ,  suspendirt  und  erhält  davon 
eine  grauweisse  oder  gelblichgraue  Farbe ;  im  Eiterseruni  sind  Eiweiss,  Schleimstoff. 
Pyin  und  Salze  gelöst.  Die  Zellen  sind  klein  und  kugelig,  dabei  mit  feinen  Körnchen 

theils  imprägnirt,  theils  wie  bestäubt ,  so  dass  man  in 
der  Kegel  die  Kerne  im  Innern  nicht  erkennen  kann. 
Bedient  man  sich  der  ICssigsäure ,  so  verschwinden  die 
Körnchen  und  die  Kerngebilde  treten  klar  und  scharf 
hervor.  Gewöhnlich  findet  man  mehr  als  einen  Kern, 
oft  deren  drei,  auch  vier.  Im  letzteren  Falle  sind  die 
Kerne  klein,  nicht  immer  regelmässig  rund  und  haben 
einen  eigenthümliclieii,  auf  Homogenität  hindeutenden 
Glanz  (Fig.  ;M).  Man  hat  gerade  in  diesen  mehr- 
kernigen Zellen  etwas  für  den  Eiter  Spccifisches  ge- 
sucht und  in  diesem  Sinne  ihnen  den  Namen  Eiter- 
körperchen  gegeben.  Indessen  hierin  täuschte  man 
sieh ,  wir  finden  nämlich  diese  Zellcnform  auch  im 
Blute  wieder,  ein  Tlieil  der  farblosen  Blutkörperchen  hat  getheilte  Kerne  ,  und  schon 
Virchow  sprach  die  Ansicht  aus ,  dass  von  diesen  Zellen  für  die  Blutbildung  Nichts 
mehr  zu  erwarten  wäre.    Späterhin  zeigte  ich,  dass  bei  Uoberladung  des  Blutes  mit 


Kig.  34.  EiterzcUeii.  a.  vim  einer 
gi-anulircndcn  Wando.  aus  cinoni 
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Kohlensäure  alle  einkernigun  farblosen  Blutkörperclion  in  mehrkornige  über-  und 
dann  sämmtlich  zu  Grunde  gehen.  Die  Multiplicität  der  Kerne  hat  hier  nicht  die  Be- 
deutung einer  Kerntiioilung  in  dem  Sinne,  wie  sie  der  Tlieilung  der  Zelle  vorangeht, 
eher  möchte  ich  darin  einen  Zerfall  vor  der  Auflösung  erblicken.  Ueberdies  ist  e« 
durchaus  nicht  richtig,  dass  der  Eiter  nur  die  eine  Form  von  Zellen  enthalte.  Der 
rahmige  P^iter  (Pus  bonum  et  laudabile) ,  welcher  von  gut  granulirenden  Wundflächen 
abgesondert  wird ,  enthält  sogar  vorwiegend  einkernige  Zellen ,  welche  ich  von  den 
Wanderzellen  des  Bindegewebes  niclit  zu  unterscheiden  witsste.  Dagegen  zeigt 
z.  B.  der  saniöse  Eiter,  welcher  von  cariösen  Knochen  geliefert  wird ,  in  der  Regel 
mehr  Zellenderivate,  Fetttröpfclien,  Eiweissraolecüle  etc.  als  Eiterkörperchen.  In  der 
That  existirt  wie  bei  den  farblosen  Blutkörperchen  ein  Uebergang  von  den  einkernigen 
zu  den  mehrkernigen  Elementen,  und  diese,  keiner  weiteren  Entwickelung  mehr 
fähig,  gehen  durch  fettige  nnd  fettigkörnige  Metamorphose  zu  Grunde.  Je  nachdem 
also  der  Eiter  frisch  oder  alt  ist,  je  nachdem  er  schnell  oder  langsam  producirt  wurde, 
schneller  oder  langsamer  sich  zersetzte,  werden  wir  ein-  oder  mehrkeruige  Zellen  oder 
auch  Zellendetritus  antreflen. 

§  88.  Wenn  man  gesagt  hat,  dass  sich  der  Eiter  in  verschiedener  Weise  ent- 
wickeln kann ,  wenn  man  der  hier  zu  betrachtenden  Eiterbildung  im  Bindegewebe 
die  Eiterbildung  auf  Schleim-  und  serösen  Häuten ,  die  Eiterbildung  aus  geronnenem 
Blute  etc.  entgegensetzt,  so  kann  diese  Entgegensetzung  gegenwärtig  nur  cum 
grano  salis  acceptirt  werden.  Die  Hauptmasse  des  Eiters  bildet  sich  überall  durch 
Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen ;  nur  dass  1 .  der  Weg, 
welchen  die  Wanderzelleu  einschlagen ,  in  dem  einen  Falle  gegen  eine  freie  Ober- 
fläche, im  anderen  gegen  einen  im  bindegewebigen  Parenchym  liegenden  Punct  ge- 
richtet ist,  und  dass  2.  bei  der  Entstehung  des  Eiters  an  Schleim-  und  serösen 
Häuten  die  Betheiliguug  des  Epithels  an  der  Eitererzeugung  nicht  ausgeschlossen 
werden  kann.  Für  die  Entstehung  des  Eiters  im  Bindegewebe,  d.  h.  die  Vereiterung 
eines  entzündlichen  Exsudates,  welclie  uns  hier  allein  beschäftigt ,  kehren  natürlich 
dieselben  Restrictionen  und  Reservationen  wieder,  welche  wir  schon  für  die  ICnt- 
stehung  des  plastischen  Exsudates  selbst  maclien  mussten.  Es  ist  nicht  erwiesen, 
dass  alle  Eiterkörperchen  direct  aus  den  Gefässen  stammen ,  sondern  es  ist  einerseits 
eine  formativc  Reizung  der  stabilen  Bindegeweb.skörpercheu,  der  Zerfall  derselben  xu 
Wanderzellen  einigermassen  wahrscheinlich  gemacht ,  andererseits  sind  Theilungen 
der  Zellen  des  Exsudates  beobachtet  worden.  Im  Uebrigen  dürfen  wir  die  Eiterung 
in  der  That  als  die  directeste  Fortsetzung  der  ersten  Entzündungserscheinungen  an- 
sehen. Das  Wesen  derselben  beruht  auf  dem  Fortschritt  ins  Ungemessene ,  auf  der 
Ueberschwänglichkcit  der  Bildung,  wodurch  in  verliältnissmässig  kurzer  Zeit  ganz 
colossale  Mengen  junger  Zellen  geliefert  werden.  Der  Anstoss  zur  Vereiterung  der, 
entzündlichen  Infiltrats ,  oder,  wie  man  sich  in  der  Regel  ausdrückt ,  zum  Uebergang 
der  Entzündung  in  Eiterung  ist  in  vielen  Fällen  nur  in  dem  allzustarken  Säftezudrang 
zu  der  entzündeten  Stelle  zu  suchen,  daher  unsere  antiphlogistische  Therapie  in  erster 
Linie  immer  diesen  Säftezudrang  zu  verhindern,  bez.  zu  vermindern  bemüht  ist.  In 
anderen  Fällen  finden  wir  die  Ursache  in  der  Qualität  des  Entzündungsreizes;  so 
bringen  chemische  Agentien ,  namentlich  aber  septische  Fermente ,  eitrige  Entzün- 
dungen zu  Wege.  Umgekehrt  darf  man  erwarten,  dass  bei  solchen  Individuen,  deren 
Säftemasse  septiscii  inficirt  ist  (Scpticämie) ,  jede  Eufziindnug  gern  den  eitrigen  Oha- 
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rakter  annehmen  wird.  Endlich  giebt  es  auch  eine  ganz  individuelle  Prädisposition 
für  die  l^iterung,  d.  h.  Individuen,  bei  denen  auch  der  kleinste  Entzündungsreiz  zur 
Eiterung  führt.  Doch  dieses  nur  beiläufig.  Wir  kehren  zu  dem  anatomischen  Ablaufe 
der  Eiterung  zurück. 

§  89.  Die  nächste  Phase  ist  die  Abscedirung  des  Eiters.  Die  anfänglich 
mehr  gleichmässig  in  dem  entzündeten  Parenchym  vertheilten  Zellen  verlassen  die 
Stätte  ihrer  Entwickelung  und  rücken  von  allen  Seiten  auf  ein  gewisses  mittleres  Ter- 
rain zusammen,  in  welchem  später  der  Eiterheerd  (Abscessus,  Apostema)  erscheint. 
Bei  dieser  Locomotion  kommt  einerseits  die  spontane  Beweglichkeit  der  Zellen  in  Be- 
tracht, andererseits  aber  ein  mehr  oder  minder  starkes  Transsudat  aus  den  Gefässen, 
welches  die  Bewegung  fördert  und  ihre  Richtung ,  sowie  den  Punct  der  Ansammlung 
bestimmt.  Hat  das  Zusammenströmen  eine  Zeit  lang  gewährt ,  so  entsteht  an  der 
Stelle  des  Confluxus  eine  knotige  Verhärtung.  Innerhalb  dieser  werden  die  Gefässe 
comprimirt ,  das  Parenchym  wird  blass.  Mit  der  Blutzufuhr  hört  aber  auch  die  Er- 
nährung auf ;  alsbald  stellen  sich  Erweichung  und  fettige  Degeneration  ein ;  in  dem 
reichlichen  Transsudat  schmelzen  die  Bindegewebsfasern  und  die  Zellen  lockern  sich. 
Jetzt  fühlt  der  betastende  Finger  Fluctuation  ,  der  Eiterheerd  ist  gebildet ,  oder,  um 
in  der  Kunstsprache  zu  reden,  der  Abscess  ist  reif. 

Nachdem  wir  so  den  Abscess  entstehen  sahen ,  wäre  es  kaum  nöthig ,  denselben 
noch  als  einen  mit  Eiter  gefüllten  Binnenraum  des  Körpers  zu  definiren ,  wenn  nicht 
noch  in  anderer  als  der  geschilderten  Weise  Eiteransammlungen  zu  Stande  kommen 
könnten,  welche  zwar  nicht  Abscesse  genannt  werden,  aber  in  histologischer  Hinsicht 
durchaus  den  Werth  eines  Abscesses  besitzen,  ich  meine  nämlich  die  eiterigen  Ergüsse 
in  geschlossene  Höhlen ,  seröse  Säcke ,  Gelenkhöhlen ,  Schleimbeutel  und  Sehnen- 
scheiden. Grösse  und  Form  der  Abscesse  variiren  nach  dieser  Gebietserweiterung 
allerdings  beträchtlich,  doch  wird  dieselbe  durch  die  Gleichartigkeit  des  weitern  Ver- 
laufs gerechtfertigt. 

§  90.  Bei  weitem  am  häufigsten  folgt  der  Abscedirung  die  Entleerung  des  Eiters 
nach  aussen,  der  Aufbruch  des  Abscesses.  Dieselben  Kräfte,  durch  welche  der  Eiter 
an  einem  Puncte  zusammengeführt  wurde ,  werden  nach  diesem  bemüht  sein ,  den 
angesammelten  Eiter  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes  vonvärts  zu 
schieben.  In  gleichem  Sinne  wirkt  die  elastische  Spannung  der  den  Eiter  umgeben- 
den und  durch  ihn  aus  der  normalen  Lage  gedrängten  Theile,  und  da  der  Eiter  Dank 
der  grossen  Verbreitung  des  Bindegewebes  in  jeder  Richtung  auf  ein  Gewebe  stösst, 
welches  in  der  Lage  ist,  sich  gleichfalls  in  Eiter  umzuwandeln  so  erklärt  sich  daraus 
die  vorwiegende  Häufigkeit  dieses  Ausganges.  Der  Eiter  drängt  also  nach  der  Rich- 
tung des  geringsten  Widerstandes  ,  in  letzter  Instanz  wird  diese  immer  die  Richtung 
nach  aussen  sein,  das  Endresultat  Durchbruch  der  CUitis  oder  einer  Mucosa.  Hat  sich 
der  Eiter  entleert ,  so  ist  die  AbscesshÄlile  zu  einer  freiliegenden ,  eiterproducirenden 
Oberfläche  geworden,  sie  fällt  jetzt  in  die  Kategorie  der  Geschwüre,  welche  wir  so- 
gleich weiter  betrachten  werden. 

91.  Nicht  immer  indessen  wird  der  Eiter  nach  aussen  entleert.  Er  kann 
vielmehr  in  jedem  Stadium  seiner  Ansammlung  durch  fettige  Degeneration  seiner 
Zellen  resorptionsfähig  gemacht  und  resorbirt  werden.    Ja  ,  nach  einigen  neuerdings 
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mitgetheilten  Erfahrungen  erstreckt  sich  diese.  Resorptionsfähigkeit  sogar  auf  sehr 
alte,  bereits  käsig  gewordene  Abscesse ,  welche  längere  Zeit  einen  unveränderten 
Umfang  bewahrt  hatten.  Das  käsige  Material  gelangt  hierbei  in  Form  kleinster  Par- 
tikel, in  das  Blut-  und  Lymphgefässsystem  und  kann ,  wie  wir  weiter  unten  sehen 
werden,  das  Auftreten  der  Miliartxxberculose  verursachen. 


4.    Organisation  nach  der  Eiterung. 

§  92.  Aus  dem  ganzen  bisher  betrachteten  Verhalten  des  Eiters  geht,  glaube 
ich,  zur  Genüge  hervor,  dass  derselbe  etwas  dem  Organismus  Fremdes,  Fremdgewor- 
denes ist,  gegen  welches  er  freilich  nicht  durch  die  schützende  Decke  eines  Epithe- 
liums,  wie  gegen  die  übrige  Aussenwelt  abgeschlossen  ist.  Es  gilt  daher  von  dem 
Moment  an,  wo  sich  der  Abscess  als  solcher  constituirt  hat,  die  gestörte  Einheit  und 
das  Insichgeschlossensein  des  Organismus  wieder  herzustellen.  Dazu  reichen  aber 
die  oben  betrachteten  einfacheren  Organisationsmittel ,  nämlich  Gefäss-  und  Binde- 
gewebsbilditng,  allein  nicht  aus.  Es  muss  sich  eine  neue  Haut  mit  Oberhaut  bilden, 
und  so  kommt  es  denn  zu  jener  höchst  interessanten  Formentfaltung ,  welche  wir  als 
Heilung  per  secundam  intentionem  zu  bezeichnen  pflegen.  Zunächst  allerdings  nur 
bei  Wundheilungen ;  wenn  es  nicht  gelang,  die  Continuitätstrennungen  durch  schlichtes 
Aneinanderfügen  der  getrennten  Theile  zu  heilen,  wenn  Eiterung  uns  nötMgte,  Nähte 
und  Heftpflaster  zu  entfernen,  oder  wenn  ein  bedeutenderer  Substanzverlust  die  Ver- 
einigung der  Wundränder  überhaupt  unmöglich  machte  und  mtn  das  Parenchym  zu 
Tage  liegt,  ungeschlossen,  unbedeckt,  den  Ein wii-ktmgen  der  Atmosphäre  etc.  aus- 
gesetzt. Aber  auch  hier  ist  der  Begriff  weiter  als  die  Bezeichnung.  Ganz  dieselben 
Evocheinungen, -wie  in  den  erwähnten  Fällen,  treten  auf,  wo  es  gilt,  den  Organismus 
gegen  einen  Abscess,  und  was  dem  Abscess  analog  ist  (§  87),  abzuschliessen ,  wenn 
Necrose,  Verbrennung,  Aetzung  einen  Theil  des  Körpers  zum  Pfahl  im  Fleische  ge- 
macht haben ,  der  sich  nur  durch  Eiterung  lösen  kann ;  die  Heilung  der  Geschwüre 
gehört  hierher ;  mit  einem  Worte ,  die  secunda  intentio  ist  die  Organisation  nach  der 
Eiterung. 

§  93.  Wir  haben  es  mit  einer  fi-eien  Oberfläche  zu  thun,  welche  Eiter  producirt. 
An  unzähligen  Puncten  derselben  dringen  junge  Zellen  hervor ,  mit  den  Zellen  eine 
an  gelösten  Eiweisskörpern  sehr  reiche  Flüssigkeit ,  welche  vorwiegend  ein  Trans- 
sudat aus  dem  Blute  ist.  Zu  irgend  einer  Zeit  nun  ereignet  sich  hart  an  der  Grenze 
der  producirenden  Oberfläche  das  Umgekehrte  von  dem ,  was  sich  bei  der  Verflüs- 
sigung des  plastischen  Exsudates  zu  Eiter  ereignete.  Die  Zellen  schliessen  sich 
fester  an  einander.  Sofort  bildet  sich  eine  Schicht  von  embryonalem  Bindegewebe, 
welche  sich  zwischen  das  Parenchym  des  Organismus  einerseits  und  den  Eiter  an- 
dererseits einschiebt.  Alle  Eiterkörperchen,  welche  von  nun  an  zur  Absonderung  ge- 
langen ,  müssen  diese  Schicht  embryonalen  Bildungsgewebes  passiren ,  welche  sich 
alsbald  verdickt  und  in  Form  von  kleinen,  kugligen  Höckern,  den  sogenannten 
Fleischwärzchen  oder  Granulationen  erhebt.  In  diesen  Granulationen  ist  das  Ma- 
terial für  alle  weiteren  Entwickelungen  gegeben  ;  aus  ihnen  gehen  Haut  und  Oberhaut 
hervor,  vor  Allem  aber  neue  Gefässe. 
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§        Dio  Gefässbildung  ist  iinstroitig  auch  hier  das  kräftigste  Orgaiii.sa- 
tionsmittel.     Der  Grund,  weshalb  gerade  eine  grössere  Massenliaftigkeit  der  Zellen' 
auch  eine  grössere  Hinfälligkeit  der  einzelnen  Elemente  mit  sich  bringt,  liegt  in  dem 
Umstiind,  dass  ein  umfangreicherer  Zellencomplex,  z.  B.  zu  einem  Abscess  vereinigte 
Eiterkörpcrclicn,  schwer  oder  gar  nicht  zu  ernähren  sind.    Hat  die  Anhäufung  eine 
gewisse  Dicke  erreicht,  so  werden  zwar  die  am  meisten  peilpheriscii  gelagertem 
Elemente  noch  im  Stande  sein,  was  sie  brauchen  ,  aus  der  benachbarten  Ernährungs- 
fliissigkeit  aufzunehmen  und  sich  ihrer  Excretsloffe  zu  entledigen  ;  je  weiter  wir  aber 
nach  innen  gehen,  um  so  mehr  nimmt  jene  Möglichkeit  ab,  es  werden  sich  einerseits - 
die  Excretstoffe  anhäufen ,  andererseits  werden  die  Nahrungsmittel  keinen  Zutrittt 
haben.    Die  einzige  Massregel,  welche  geeignet  ist,  diesem  Uebelstandc  abzuhelfen, , 
ist  die  Gefässbildung,  das  heisst  die  Anlage  von  Canälen  .  auf  welchen  einei-seits  die 
Fabrikate  der  blutbildenden  Organe  mitten  hineingetragen  werden  in  das  eruährungs- 
bedürftige  Territorium,  andererseits  die  Excretstoffe  aus  dem  Innern  desselben  Terri- 
toriums weggeführt  werden.    So  wird  selbst  grösseren  Heerden  von  embryonalem 
Bilduagsgewebe  ein  längerer  Bestand  und  Zusammenhang  mit  dem  Organismus 
gesichex't. 

§  95.  Was  speciell  die  Gefässbildung  bei  der  secunda  intentio  anlangt,  so  bietet 
an  sich  schon  die  fiächenhafte  Ausbreitung  des  Keimgewebes  der  Ernährung  günstigere 
(Jhancen  dar.  Trotzdem  greift  hier  sehr  frühzeitig  eine  reichliche  Gefässbildung  för- 
dernd in  den  Gang  der  Dinge  ein ,  ja  ich  möchte  behaupten ,  dass  schon  die  erst« 
Ausscheidung  des  Granulationsgewebes  im  Wesentlichen  als  ein  Haftenbleiben  der 
Bildungszellen  an  den  oberflächlichsten  Gefässschlingeu'  angesehen  werden  müsse. 
Durch  diese  Anlagerung  um  bestimmte  Puncte  erklärt  sich  zugleich  die  kleinhöckerige 
Beschaffenheit,  welche  die  »  Granulations«  -  Fläche  vom  ersten  Augenblicke  an  dar- 
bietet.   Hat  eine  angeschichtete  Masse  von  Keimgewebe  eine  gewisse  Mächtigkeit 
erreicht,  so  bildet  sich  selbstverständlich  von  der  alten  Capillarschliuge  aus  ein  neuer 
Gefässbogen ,  doch  entzieht  sich  der  Werdeprocess  derselben  unserem  Auge.  Mau 
weiss,  dass  zu  einer  gewissen  Zeit  in  der  Axe  der  strangförmigen  Anlagebildung  der 
Blutstrom  sichtbar  wird ,  dass  durch  denselben  die  Zellen  der  letzteren  aus  einander 
gedrängt  werden  und  sofort  als  Wandung  des  neuen  Gefässes  erscheinen.  Ich  nehme 
an,  dass  die  ganze  Gefässwand  durch  die  entzündliche  Reizung  in  einzelne  Zellen 
aufgelöst  und  dadurch  in  einen  Zustand  versetzt  wird,  welcher  einem  Durchbrechen 
der  Blutbahn  keine  besonderen  Schwierigkeiten  in  den  Weg  legt.    Für  den  weiteren 
Fortschritt  der  Vascularisation ,  bei  welcher  die  jungen  noch  ganz  aus  Zellen  be-i 
stehenden  Gefässo  selbst  wiederum  Gefässschlingen  entstehen  lassen ,  ist  eine  solcht 
Voi'stellung  gar  nicht  zu  entbehren.    Wie  nämlich  aussen  die  Ablagerung  des  Keim- 
gewebes fortschreitet,  rückt  innen  auch  die  Capillarbildung  nach.    Senkrecht,  mi 
langen,  parallelen  Schenkeln  streben  die  Gefässschlingen  in  die  Granulationen  empor 
sie  veichen  bis  dicht  unter  die  Eiter  absondernde  Oberfläche ,  die  Umbeugstellen  sin< 
etwas  erweitert  (Fig.  35). 

^  9H.  Wir  sind  auf  dem  Punkte  der  üppigsten  Froduction  angelaugt.  Das  nn- 
verrückte  Fortschreiten  in  dieser  Richtung  führt  wiederum  auf  einen  Abweg,  uämlicli 
zur  Bildung  des  sogenannten  wilden  Fleisches  (Caro  luxurians] ,  wovon  später,  ln 
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der  Regel  tritt  jetzt  eine  weitere  Metamorpliose  ein  ,  welche  geeignet  ist,  einer  allzu 
appitn  Pmluction  an  clor  Oberfläche  Einhalt  zu  thun  und  die  Ueberhäutung  vorzu- 
bereiten Das  embryonale  Bindegewebe  verwandelt  sich  in  Narbengewebe  Die  Ver- 
w  mdlung  beginnt  in  den  tiefsten  Lagen  der  Granulationen  und  zeigt  dieselben  Phasen 
und  Uebcrgiinge,  welche  wir  bei  der  prima  intentio  kennen  gelernt  haben.  Z-uerst 
entsteht  Spindelzellengewebe. 

Die  Schichtangsebene  der  Spindelzellen  bestimmt  die  Richtung ,  in  welcher  die 
ersten  Fibrillen  sichtbar  werden.    Dann  folgen  sich  die  Bildung  des  Narbengewebes 


Fig.  3ö.  DurchschnitI  durch  ilmi  Hand  einer  heilenden  Granuliitionsilächc.  a.  Eit.erabsou- 
dcrung.  4.  Granulationssiewclic  (Kciingewehe)  mit  CapillarschUngen,  deren  Wandungen  ans 
einer  von  innen  nacli  aussen  an  iMiichtigkeit  abnehmenden  Längszellenlage  bestehen,  c.  liciiinn 
der  Narbenbild\ing  in  der  Tiefe  (Spindel/.ellengewebc).  d.  Narbongewebe.  c.  Vollendete 
Hpithcldccke.  Die  niittlerc  /lellenhige  besieht  aus  Rill'zellen.  /.  .Tungo  Hpithel/ollon. 
<j.  Zone  der  DilVerenzirung.  'laoo. 


und  die  retractive  Verkürzung  desselben  in  der  §  S5  geschilderten  Weise.  Doch  hat 
dieselbe  Erscheinung  hier  eine  coniplicirtere  Wirkung ,  als  bei  der  prima  intentio. 
Insofern  sie  nämlich,  wie  bemerkt  wurde,  zuerst  in  den  tiefsten  Schichten  der  pyo- 
genon  Membran  auftritt,  so  verkleinert  sich  zunächst  die  Basis ,  auf  welcher  die  Gra- 
nulationen aufsitzen.  Die  Wundfläche  zieht  sich  zusammen  ,  was  aber  zunächst  von 
dieser  Zusammenziehung  betrollen  wird,  sind  dieGefässc,  welche,  wie  erwähnt,  senk- 
recht durch  den  narbigen  Grund  hindurch  zur  Oberfläche  streben.  Die  Gefässe 
werden  constringirt,  verlieren  an  Caliber,  Ja  sie  oblitoriren  zum  Theil  vollständig.  In 
gleichem  Maasse  verlieren  die  Granulationen  an  Saftreichthiim  und  Volumen,  die 
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Eiterprodiictlou  gobt  allmählich  in  ein  langsameres  Tempo  über.    So  bereitet  sich ' 
durch  ein  wahrhaft  überraschendes  Ineinandergreifen  der  verschiedenen  Kntwicke- 
lungsmomoutc  der  letzte  Schritt  vor,  der  noch  zu  thun  übrig  bleibt,  das  ist  die  Aus- 
scheidung einer  epithelialen  Decke,  die  Behäutung  der  Granulationsfläche 

§97.  UieBeh  äutung  schreitet  in  der  Regel  vom  Rande  der  Granulations- 
üäche  nach  der  Mitte  zu  fort.  Man  bemerkt  mit  unbewaffnetem  Auge  eine  Einziehung 
der  Oberfläche  (e)  an  der  Stelle ,  bis  zu  welcher  die  Behäutung  vorgedrungen  ist. 
Das  junge  Epithel  endet  hier  mit  einem  leicht  verdickten  Saum  ,  welcher  sich  in  die 
weiche  Substanz  der  Granulationen  so  zu, sagen  eingräbt.  An  den  schönen  Riffzellen, 
welche  diesen  Saum  bilden,  bemerkt  man  zahlreiche  Kerntheilungen,  so  dass  ich  nicht 
zweifle ,  dass  hier  eine  lebhafte  Zellenbildung  durch  Theilung  stattfindet.  Ob  dieser 
Befund  genügt ,  um  die  Behäutung  der  Granulationsflächen  als  eine  ausschliessliche 
Leistung  des  anstosaenden  Epitheliums  zu  betrachten,  wie  es  die  Mehrzahl  der  Autoren 
thut,  werden  wir  au  einem  anderen  Orte  untersuchen. 

Das  neugebildete  Epithelium  bleibt  immer  dünn  und  trocken.  Dass  sich  i-egu- 
läre  Drüsen  oder  auch  Haare  von  ihm  aus  entwickeln ,  hat  bis  jetzt  Niemand  be- 
obachtet, dagegen  kann  ich  versichern,  dass  es  Narben-Epitheliome  giebt,  bei  wel- 
chen die  für  diese  Geschwulst  charakteristischen  Zellenzapfen  von  dem  dünnen 
Narbenoberhäutchen  ausgehen . 

§  98.  Dies  sind  die  Gruudzüge  der  interstitiellen  entzündlichen  Neoplasie, 
soweit  sich  dieselben  an  dem  Beispiele  der  Wundheilung  darlegen  lassen.  Mancherlei 
interessante  und  wichtige  Modificationen  werden  durch  die  besondere  anatomische 
Beschaffenheit  der  einzelnen  Organe  bedingt  und  müssen  daher  für  den  besonderen 
Theil  aufgespart  werden.  Hier  sei  nur  noch  einmal  jener  eigenthümlichen  Ab- 
weichung gedacht ,  welche  die  secunda  intentio  durch  die  Bildung  des  sogenannten 
wilden  Fleisches  erfährt. 

Man  könnte  die  Gar o  luxurians  als  eine  Hyperplasie  der  Granulationen  be- 
zeichnen. Statt  kleiner  Wärzchen ,  welche  nach  Breite  und  Höhe  das  Maass  einer 
Linie  nicht  überschreiten  sollten  ,  wuchern  hier  fimgöse  Massen  hervor  ,  welche  sich 
dui'ch  ein  drei-  bis  viermal  grösseres  Volumen ,  imvollkommen  dendritische  Gliede- 
rung, Gefässreichthum  und  eine  gewisse  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  äusseren 
Einflüssen  charakterisiren.  Diese  fungösen  Granulationen  zeichnen  sich  in  histo- 
logischer Beziehung  durch  eine  besondere  höhere  Differenzirung  des  embryonalen 
Bildungsgewebes  aus.  Durchgängig  ist  zunächst  die  deutlichere  Ausbildung  eines 
Stromas ,  welches  dem  Stroma  der  LymphfoUikel  ähnlich  ist.  An  der  Bildung  des- 
selben betheiligt  sich  einerseits  die  Kittsubstanz  des  Bindegewebes,  welches  die  netz- 
förmig anastomosircnden  Hohlgänge  zwischen  den  kugeligen  Zellen  ausfüllt  und  nun 
zu  feinen,  drehrunden  Fädclien  erstarrt,  andererseits  eine  gewisse  Anzahl  der  Zellen 
selbst.  Diese  werden  sternförmig  und  geben  in  ziemlich  gleichmässigen  Abständen 
von  einander  die  Knotenpuncte  des  gedachten  Stromas  ab.  Um  das  letztere  darzu- 
stellen, ist  es  nothwendig,  einen  feinen  Abschnitt  in  Alkohol  erhärteten  Granulations- 
gewebes sorgfältigst  auszupinseln. 
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b.   Die  katairhalische  Enlzüni^uiiff ,  der  Katarrh. 

§  99.  Der  acuten  interstitiellen  Entzündung  stellt  zunächst  diejenige  gegen- 
über, welche  eine  mit  Epithel  bekleidete  freie  Aussenfläche  des  Körpers  betrifft.  Die 
rössere  Hälfte  von  allen  Kraukheitszuständen  des  Menschen  sind  Schleimhautkatarrhe 
oder  mit  solchen  complicirt.  Der  Name  »Katarrh«  betont  nur  eine,  allerdings  die 
am  meisten  hervortretende  Erscheinung  der  Krankheit,  die  Hypersecretion  der 
Schleimhaut.  Es  muss  aber  festgehalten  werden ,  dass  die  Hypersecretion  nie  ohne 
eine  gleichzeitige  Hyperämie  der  Schleimhaut  besteht,  und  dass  diese  Hyperämie  die 
nächste  Ursache  der  Hypersecretion,  zugleich  aber  auch  die  nähere  oder  fernere  Ur- 
sache von  noch  anderweitigen  Störungen  ,  von  Schwellung  ,  Hämorrhagie ,  Pigmen- 
tirung ,  Hypertrophie  etc.  ist ,  welche  zusammengenommen  erst  das  pathologisch- 
anatomische Bild  des  Schleimhautkatarrhs  ausmachen. 

Die  Veränderungen,  welche  das  Secret  der  Schleimhaut  durch  die  katarrha- 
lische Entzündung  erfährt,  sind  so  in  die  Augen  fallend  und  bieten  so  wichtige 
Anhaltspuncte  für  die  klinische  Beurtheilung ,  dass  man  hie  und  da  die  Katarrhe 
kurzweg  als  Secretionsanomalien  definiren  zu  können  geglaubt  liat.  Dies  ist  nicht 
richtig ,  denn  die  Secretionsanomalie  ist  nicht  das  Wesen ,  sondern  die  Folge  des 
katarrhalisch  entzündlichen  Zustandes.  Vollends  irrthümlich  aber  würde  es  sein, 
wollten  wir  in  dem  Katarrh  nur  eine  Vermehrung  des  normalen  Secretes  sehen. 
Secret  und  Secret  ist  ein  Unterschied ,  und  dieser  Unterschied  macht  sich  hier  gel- 
tend. Die  physiologisch  wichtigsten  Secrete  des  Schleimhauttractus ,  dci-  Magen- 
und  Darmsaft,  werden  keineswegs  in  grösserer  Quantität  von  der  katarrhalischen 
als  von  der  gesunden  Schleimhaut  abgesondert ,  im  Gegentheil  ist  eine  Verminderung 
dieser  Absonderung  als  eine  functionelle ,  die  katarrhalische  Entzündung  begleitende 
Störung  stets  zu  gewärtigen.  Anders  ist  es  schon  mit  dem  physiologisch  weniger 
wichtigen  Schleim,  welcher  auch  die  normale  Schleimhaut  überzieht.  Wir  kennen 
»schleimige«  Katarrhe,  bei  welchen  Schleim  in  vermehrter  Menge  geliefert  wird. 
Diese  kommen  vorzugsweise  an  solchen  Stellen  des  Tractus  vor ,  welche  sich  durch 
ihren  grossen  Reichthum  an  schleimbereitenden  Drüsen  auszeichnen ,  als  der  Pha- 
rynx, die  Luftwege,  Magen  und  Dickdarm.  Doch  wir  wissen  ja,  dass  die  Schleim- 
bereitung nicht  ausschliesslich  den  acinösen  Drüsen  zukommt,  sondern  dass  die 
schleimige  Metamorphose  ,  die  Verschleimung,  für  das  Protoplasma  der  Schleimhaut- 
epithelien  dasselbe  ist,  was  die  Verhornung  für  die  Zellen  der  Epidermis  (vgl.  §  40), 
und  wundern  uns  daher  nicht,  auch  an  Schleimhäuten  ohne  Drüsen ,  z.  B.  an  der 
Harnblase ,  schleimige  Katarrhe  und  schleimige  Beimengungen  zu  katarrhalischen 
Secreteu  zu  finden. 

Eine  etwas  intensivere  Reizung  als  der  einfocli  schleimige  Katarrli ,  setzt  die 
Mehrabsonderung  von  »zelligen«  Elementen  voraus.  Wir  unterscheiden  in  dieser 
Beziehung  epitheliale  und  eitrige  Katarrhe,  je  nachdem  die  abgesonderten 
Zellen  vorwiegend  Epithelzelleu  oder  Eiterkörperchen  sind.  Ich  sage  vorwiegend 
weil  wir  in  der  Regel  Beides  neben  einander  finden.  Ein  rein  epithelialer  Katarrh 
wird  z  B  an  der  Zungenschleimhaut  beobachtet,  wo  der  sogenannte  Zungcnbeleg 
nicli  s  Anderes  ist  als  eine  massenhafte  Abschuppung  der  Pflasterepithelicn ,  wie  sie 
ftlr  diese  Stelle  des  Schleimhauttractus  charakteristisch  sind.  In  Beziehung  auf  die 
Entstehung  und  Absonderung  der  Zellen  begnüge  ich  mich  mit  einem  Hinweis  auf  die 
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.nisfillirliclio  Darstellung,  welche  ich  gelegentlich  der  epithelialen  Carcinome  geben  . 
werde.  Wir  Jiaben  keinen  Grund,  anznpehmen,  dass  die  im  Uebermaass  erzeugten  Epi-  , 
thelzellen  nicht  nach  dem  normalen  Eutwickelungsprincip  gebildet  werden,  und  dürfen  in 
dieser  Beziehung  den  epithelialen  Katarrh  als  einen  einfach  hyperplastischen  Process  auf- 
fassen. Wie  aber,  wenn  wir  in  dem  katarrhalischen  Secrete  Eiterkörperclien  finden, 
wenn  wir  es  mit  einem  eitrigen  Katarrh  zu  thun  haben  ?  Es  fragt  sich ,  ob  auch  die 
katarrhalischen  Eiterkörperchen  als  Ausfahrartikel  des  subepithelialen  Bindegewebes 
zu  betrachten  seien.  Gegen  diese  früher  allgemein  recipirte  Ansicht  sprach  nament- 
lich der  Umstand,  dass  man  an  Schleimhauten,  die  sich  vollständig  im  Zustande  puni- 
lenten  Katarrhs  befinden,  dennoch  immer  im  Stande  ist,  sei  es  durch  Abschaben, 
sei  es  auf  senkrechten  Durchschnitten,  ein  Epithelinm  nachzuweisen,  welches 
keinerlei  oder  doch  nur  unbedeutende  Abweichttngen  vom  normalen  Vei-halten  dar- 
bietet. In  der  That  haben  neuere 
Untersuchungen ,  an  denen  nach 
Remak  und  Buhl  auch  ich  mich 
betheiligt  habe,  gelehrt,  dass  der 
Schleimhauteiter  durch  endogene 
Bildung  dei-  oberflächlichen  Epi- 
thelzellen selbst  entstehen  kann. 
Das  Detail  dieser  Entstehung 
habe  ich  in  den  Vorbeti'achtungen 
zu  diesem  Abschnitte  ipag.  54) 
bereits  anticipirt.  In  Beziehung 
auf  den  Ort  der  Entstehung  kann 
uns  nur  die  Anordnung  der  Brut- 
zellen auf  dem  Durchschnitt*' 
Orientiren.  Fig.  36  ist  eine  treue  Wiedergabe  der  Verhältnisse,  wie  sie  sich  an  der 
Conjunctiva  bulbi  darstellen.  Man  sieht  die  Mutterzelleu  in  ihrer  natürlichen  Lage, 
in  der  äussersten  Schicht  des  Epithelialstratums ;  nach  unten  und  zur  Seite  von  ihnen 
theils  normale  Epithelzellen,  theils  solche,  welche  bereits  in  den  pathologischen  Pro- 
cess  eingetreten  sind  ;  nach  aussen  das  Freiwerden  der  Eiterkörperchen  und  das  ka- 
tarrhalische Secret. 

Dass  alle  Eiterkörperchen  des  katarrhalischen  Secrets,  und  dass  die  Eiter- 
körperchen bei  jedem  Katarrh  auf  diese  Weise  gebildet  werden  ,  soll  hiermit  keines- 
wegs bewiesen  sein.  Im  Oegentheil ,  wenn  man  erwägt  ,  dass  alle  jungen  Zellen 
spontane  Beweglichkeit  besitzen ,  und  dass  der  starke ,  transsudative  Flnssigkeits- 
strom  der  Auswanderung  dieser  Zellen  gewiss  nur  förderlich  sein  dürfte ,  so  kann 
man  die  Möglichkeit,  ja  die  grosse  Wahrscheinlichkeit  nicht  voji  der  Hand  weisen, 
dass  sich  die  Elemente  des  eben  erwäimten  subepithelialen  Keiragewebes  zwischen 
dien  Epithelzellen  hindurchdrängen  und  so  zur  Absonderung  gelangen. 

^  100.  Schleirai  und  Zellen  sind  Erzeugnisse  der  Schleimhaut ,  sie  stellen  das 
in  vermehrter  Menge  zugeführtc  Ernährungsmaterial  dar.  naciidem  es  bereits  einer 
gewissen  Verarbeitung  zu  secundären  Producten  unterlegen  ist.  Anders  verhält  es 
sich  bei  sehr  vielen  Katarrhen  der  Magen-  nnd  Darmschleimhaut.  Der  gewöhnliche 
diarrhoische  Stuhl  beruht  auf  einer  »serösen«  Transsudation  im  Bereiche  dos  Dünn- 
darms.    Das  Blutserum  mit  Eiweiss  und  S:tlzen  ist  aus  den  Gefnssen  der  Zotten 


Fig.  36.  Katarrh  (eiteriger)  der  Conjunctiva.   a.  Epithelium. 
b.  Bindegewebsstratiim  der  Miicosa. 
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lirect  Zill-  Oberfläche  gedruiigeu  und  wird  diircli  starke  poribtaltischc  Bewegungen 
0  schnell  darmabwärts  geschoben ,  dass  die  Resorption  im  Dickdarme  damit  niclit 
Reichen  Scluitt  halten  kann.    Der  Cholerakatarrh  zeichnet  sich  vor  der  gewöhn- 
icheu  Diarrhoe  aus ,  einestheila  durch  den  Ausscliluss  des  Albumins  von  der  Trans- 
udation,    das  Cholera -Transsudat  besteht  lediglich  aus  Kochsalz  und  Wasser 
Schmidt]  ;  andererseits  durch  die  Botheiligung  des  ganzen  Tractus  von  der  Oardia 
)i8  zum  Anus  ;  endlich  durch  die  Massenhaftigkeit  und  die  Rkpidität ,  mit  welcher 
ie  Transsudation  erfolgt.    Die  Rapidität  insbesondere  ist  so  gross ,  dass  das  Epi- 
helium  des  Dünndarms  mitsammt  der  epithelialen  Auskleidung  der  Lieber knhn\c,he\\ 
Drüsen  abgehoben  und  in  grösseren  und  kleineren  Fetzen  fortgeschwemmt  werden 
cann  (mehlsuppenartige  oder  reiswasserähnliche  Stühle) .  Betrachtet  man  diese  Fetzen 
vo-a  der  einen  Seite,  so  sieht  man  die  langen,  handschuhfingerförmigen  Epithelbezüge 
ier  Darmzotten ,  betrachtet  man  sie  von  der  anderen  Seite ,  so  wird  man  die  mehr 
ugligen  und  kurzen  Auskleidungen  der  Lieöerkü/in  sehen  Krypten  gewahr.  Die 
3armschleimhaut  befindet  sich  darauf  in  einem  so  zu  sagen  »geschundenen«  Zustande 
und  ist  den  feindseligen  Einwirkungen  des  Darminhalts  schonungslos  preisgegeben, 
ein  Umstand,  welcher  zur  Erklärung  der  oberflächlichen  Gangränescenzen,  welche  del* 
)arm  im  zweiten  Stadium  der  Cholera  darzubieten  pflögt,  nicht  ausser  Acht  gelassen 
werden  darf. 

Der  »hämorrhagische«  Katarrh  unterscheidet  sieb  von  den  »serösen«  Ergies- 
sungen  dadurch ,  dass  hier  das  Blut  nicht  in  einzelnen  Bestandtheilen sondern  als 
solches  auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  erscheint.  Der  Austritt  an  den  Gefässen 
erfolgt  regelmässig  an  den  am  meisten  prominirenden  Puncten ,  am  Magen  auf  den 
Jindegewebsleistchen ,  welche  die  Mündungen  der  Drüsen  umziehen ,  im  Dünndarm 
an  den  Zottenspitzen  und  zwar  vorzugsweise  den  Spitzen  derjenigen  Zotten ,  welche 
die  Säume  der  Kerkriugischen  Falten  besetzen ;  im  lleum  und  Colon  sind  die  Um- 
gebungen der  folliculären  Drüsen  bevorzugt ,  im  Colon  noch  insbesondere  die  Plicae 
sigmoidae.  Der  Vorgang  selbst  ist  eine  sogenannte  Diapedesis.  Das  Blut  dringt  in 
kleinsten  Portionen  aus  entsprechend  kleinen  Einrissen  an  den  Umbeugestellen  der 
Gefässschlingen  zunächst  in  das  bindegewebige  Parenchym,  von  hier  zur  Oberfläche. 
Ist  nachher  die  Blutung  vorüber ,  so  bleibt  ein  Theil  der  ausgetretenen  Blntköi-per- 
chen  im  Parenchym  sitzen  und  giebt  zur  Bildung  eines  braunen,  resp.  schwarzen 
Pigmentes  Veranlassnng.  Demgemäss  erscheint  die  Schleimhaut  in  toto  braun,  gelb, 
grau  oder  schwarz,  wobei  die  Vertheiliing  des  Pigmentes  dem  oben  erörterten  Gesetze 
folgt  und  nur  in  seltenen,  sehr  hochgradigen  Fällen  eine  mehr  gleichmässige  ist.  so 
dass  der  Magen  z.  B.  wie  mit  Tinte  übergössen  aussieht. 

§  101.  Eine  besondere  Krscheinungsreihe  entwickelt  sich  aus  der  Möglichkeit, 
dass  auch  an  der  äusseren  Haut  sowie  an  Schleimhäuten  mit  geschichtetem  Pflaster- 
epithel  serö.se  Transsudationeu  vorkommen.  Das  äussere  wohlgefügte  Zellenstratura 
widersteht  dann  eine  Zeit  lang  dem  Durchgange  des  Serums,  hebt  sich  von  der  Unter- 
lage ab  und  giebt  so  zur  Bildung  eines  Blasenausschlages  Veranlassung.  Demgemäss 
sehen  wir  bei  Katarrhen  der  Mundhöhle  nicht  selten  die  Schleimhaut  der  Lippen,  des 
Zahnfleisches,  der  Zunge  und  der  Wangen  mit  wasserhellen ,  bis  erbsengrossen ,  aber 
meist  miliaren  Bläschen  besetz!  ,  welche  nach  circa  21  Sluiideu  platzen  und  ihren 
senisen  Inhalt  entleeren.  F.ntweder  i.st  hiermit  die  Sache  abgethan,  oder  es  löst  sich 
nachtragluh  d.e  abgehobene  Partie  des  Epithels  gänzlich  ab  und  lässt  einen  kleinen 
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runden  Defect  des  Epithelstratiims ,  eine  Excoriation  zurück.  Das  freigelegte' 
IJindegeweb.spiirenchyui  producirt  dann  vorläufig  Eiter,  der  anstossendo  Epithelial-' 
sauui  wird  inacerirt  und  erscheint  dem  unbewaffneten  Auge  als  scharfe  weisse 
Contour,  das  Ganze  ist  von  einem  hyperäinischen  Hof  umgeben ,  und  dieser  Zustand 
eines  umschriebenen  eitrigen  Katarrhs  dauert  so  lange ,  als  der  Katarrh  überhaupt 
anhält.  Die  sogenannten  »Geschwüre«  können  sich  dabei  nicht  unbeträclitlich  ver- 
grössern ,  so  dass  schliesslich  der  grössere  Theil  der  Mundhölile  wund  ,  der  kleinci  e 
normal  ist  (Mundfäule,  Scorbxit) . 

Analoge  Zustände  finden  sich  an  allen  Atrien  des  Öchleimhautgewebe.s.  Am 
bekanntesten  sind  sie  am  Orificium  uteri  ext.  und  der  Glans  penis. 

§  102.  Vollständige  und  tinvollständige  Rückbildung,  chronischer  Katarrh  mid 
hyperplastische  Zustände  der  Schleimhäute.  —  Was  wir  bis  dahin  von  der  katarrhali- 
schen Entzündung  berichtet  haben,  charakterisirt  den  einmaligen  Ablauf  des  Pro- 
cesses,  den  acuten  Katarrh.  Nach  diesem  kann  die  Sclileimhaut  vollständig  zur 
Norm  zurückkehren.  Am  wichtigsten  ist  hierbei  das  Verhalten  des  bindegewebigen 
Parenchyms  der  Schleimhaut.  Wir  haben  §  99  gesehen,  wie  lebhaft  sich  das  snb- 
epitheliale  Bindegewebe  an  der  katarrhalischen  Entzündung  betheiligt.  Nicht  zum 
kleinsten  Theile  kam  die  Verdickung  und  Wxdstung  der  katarrhalischen  Schleimliaut 
auf  Rechnung  einer  zelligen  Infiltration  des  subepithelialen  Bindegewebes  (Fig.  38  h  . 
Alle  diese  Zellen  müssen  vollständig  verschwinden  ,  ehe  die  Restitution  eine  vollstän- 
dige genannt  werden  kann.  Sie  degeneriren  zum  Theil  fettig,  zum  Theil  mögen  sie 
in  die  Lympbgefässe  aufgenommen  werden.  Bis  dies  aber  geschehen  ist ,  können 
Wochen  vergehen ,  und  so  lange  bleibt  auch  die  Schleimhaut  ein  locus  miuoris  resi- 
stentiae  für  neue  Reize.  Denn  je  grösser  die  Zahl  der  reizbaren  Elemente  ,  um  so 
grösser  die  Reizbarkeit  des  ganzen  Organes.  Dieser  Gesichtspunct  wird  von  den 
Aerzten  und  Patienten  nicht  immer  gehöiig  gewürdigt.  Letztere  befinden  sicli  in 
einer  ähnlichen  Lage,  wie  diejenigen,  deren  Schleimhäute  durch  eine  statische  Hyper- 
ämie zur  katarrhalischen  Entzündung  prädisponirt  sind.  Es  ist  Gefahr  vorhanden, 
dass  der  Katarrh  auf  die  geringste  Veranlassung  an  eben  der  Stelle  wiederkehrt, 
welche  er  verlassen  zu  haben  schien.  Das  Recidiv  pflegt  dann  hartnäckiger  zu  sein, 
als  die  Primärerkrankung  ;  die  Vulnerabilität  der  Schleimhaut  und  mit  ihr  die  Gefahr 
eines  neuen  Recidivs  wird  dadurch  immer  grösser,  dauert  immer  länger  an.  Jedes 
Recidiv  vermehrt  die  Zahl  der  Zellen  in  dem  Bindegewebe  der  Mucosa  ,  allmählich 
nimmt  auch  das  Epithelium  und  der  Drüsenapparat  an  der  dauernden  Vergrösserung 
Theil,  die  Schleimhaut  geht  in  den  Zustand  der  Hypertrophie  über.  Die  Hypertro- 
phie ist  also,  von  dieser  Seite  betrachtet,  ein  Erzeugniss  des  Katarrhs;  andererseits 
kann  sie  als  anatomische  Prädisposition  zum  recidiven  Katarrh  angesehen  werden, 
indem  die  den  Katarrh  ausmachenden  Erscheinungen ,  Hyperämie ,  Anschwellung. 
Hypersecretion,  bereits  bis  zu  einem  gewis.'^en  Höhepunct  entwickelt  und  auf  diesem 
stationär  geworden  sind,  so  dass  es  nur  einer  geringen  Anregung  bedarf,  um  sie  bis 
zur  katarrhalischen  Entzündung  zu  steigern. 

c.  Die  parenchymatiise  Entdindung . 

§  103.  In  früheren  Zeiten  nannte  man  parenchymatöse  Entzündung  die 
mit   Schwellung.    Verhärtung  und   Schmerzen    einliergehende  Entzündung  eines 
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parcnchymreichen  Organes,  z.  B.  eines  Muskels,  eiuer  Drüse,  ohne  dabei  an  etwas 
wesentlich  anderes  zu  denken  als  an  durch  den  Sitz  modificirte ,  ülwigens  aber  in  den 
Formen  der  Exsudation  resp.  Eiterung  verlaufenden  gewöhnlichen  interstitiellen 
Entzündung.  Erst  durch  die  Lehre  Virchoivs  von  der  »trüben  Schwellung«  ist  hier 
die  Aussicht  auf  eine  neue  Kategorie  vo:n  Entzündungen  überhaupt  er- 
öffnet worden.  Einen  Znstand  der  üeberernährung  an  den  specifischen  Elementen  des 
Organes,  an  den  Leberzelleu,  den  Nierenepithelien ,  der  Muskelfaser  etc.  sieht 
Virchow  in  jener  §  26  charaktenisirten  trüben  Schwellung  und  sucht  in  einer  nutri- 
tiven Reizung  derselben  die  Ursache,  in  eiuer  dadurch  bewirkten  Mehraufnahme  von 
Ernährungsmaterial  das  wesentliche  Element  der  parenchymatösen  Entzündung. 

FeVf/«o«ü  hat  jedenfalls  das  grosse  Verdienst,  uns  an  eine  präcisere  Unterschei- 
dung der  Vorgänge  am  intermediären  Ernährungsapparate  und  derjenigen  an  den 
specifischen  Zellen  der  Organe  gewöhnt  zu  haben.  Die  trübe  Schwellung  ist  auch 
unstreitig  das  Ergebniss  einer  das  physiologische  Maass  überschreitenden  Reizung  der 
Zelle  und  nur  darin  unterscheidet  sich  unsere  gegenwärtige  Anschauung  von  der 
Lehre  Virchoiv's ,  dass  wir  dieselbe  als  eine  mehr  oder  minder  vorübergehende  Er- 
starrung des  Protoplasmas ,  als  eine  Art  von  Todtenstarre  ansßhen.  Diese  Starre 
tritt  als  Ingredienz  zu  mancherlei  directen  und  indirecten  Alterationen  der  Organe, 
auch  bei  Entzündungen  tritt  sie  gelegentlich  hinzu.  Es  hiesse  aber,  sie  ganz  un- 
nöthigerweise  ihres  Charakters  als  einer  allgemeinen  Zellenveränderung  entkleiden, 
wollten  wir  sie  als  das  pathognomonische  Merkzeichen  einer  besonderen  parenchyma- 
tösen Entzündung  aufstellen.  Damit  wird  dann  der  Begriff  der  parenchymatösen 
Entzündung  als  eines  besonderen ,  von  der  interstitiellen  Entzündung  abweichenden 
Processes.  wiederum  hinfällig,  oder  vielmehr  er  geht  auf  den  Inhalt  zurück  ,  welchen 
er  vor  der  Aufstellung  der  VirchoiüS,(i\\&\i  Lehre  von  der  trüben  Schwellung  hatte. 


d.  Die  chronische  Entzündung  und  die  entzündliche  Hypertrophie. 

§  104.  Ein  grosser  Theil  der  Vorgänge,  welche  wir  bei  der  interstitiellen  Ent- 
zündung kennen  gelernt  haben,  können  auch  in  einem  so  zu  sagen  langsamem  Tempo 
vor  sich  gehen  und  führen  dann  zu  demjenigen  pathologischen  Zustand,  welchen  man 
als  chronisch  entzündlichen  bezeichnet.  Eine  hyperämische  Erweiterung  der  Gefässe 
bildet  den  Ausgangspunct  der  Veränderungen.  An  diese  schliesst  sich  die  Aus- 
wanderung farbloser  Blutkörperchen,  welche  eine  Volumszunahme,  eine  Verdichtung 
des  Bindegewebes  zur  Folge  hat.  Besonders  charakteristisch  ist  die  starke  Bethei- 
ligung der  Gefässscheiden  an  dieser  Infiltration  ,  welche  oft  das  3— 5fache  ihrer  nor- 
malen Dicke  erreichen.  Die  Umwandlung  des  Infiltrates  in  fibrilläres  Bindegewebe 
folgt  sehr  allmählich  nach  und  scheint  in  vielen  Fällen  (Niere ,  Pia  raatcr)  nur  theil- 
weise  einzutreten.  Stets  aber  ist  dieselbe  von  einer  sehr  ausgesprochenen  Schrum- 
pfung begleitet ,  welche  die  allerauffallendsten  Entstellungen  der  Organe,  z.  B.  die 
sogenannte  Granularatrophie  der  Leber  und  Niere  und  im  Zusammenhange  d.imit  sehr 
eingreifende  und  andauernde  Störungen  der  Blut-  und  Lymphbeweguug,  der  Se- 
crction  etc.  herbeiführt. 

§  105.  Die  entzündliche  Hypertrophie  zeigt  uns,  wie  der  Eutzündungsvorgaug, 
in  die  Bahnen  des  physiologischen  Wachsthums  gelenkt,  zu  einer  dauernden  Volums- 
Rind  fleisch,  Lehrb.  d.  patli.  Guwel.elc.lire  n.  Anatoiiilo.  5,  Aull.  C 
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zunähme  des  intermediilron  Eni}lliruugsapi)arates  und  der  mit  seiner  Hfllfe  wachsen- 
den Oi'gane,  namentlich  der  Häute  und  Knochen ,  fiihrt.  Eine  durch  locale  Reizung 
vermittelte  Hyperämie  und  eine  gewisse  Vermelirung  der  mobilen  Zellen  im  Reizgebiet 
bilden  allerdings  auch  hier  die  Basis.  Indem  aber  beide  auf  diejenigen  Puucte  con- 
centrirt  ersclieinen,  au  welchen  das  normale  Wachsthum  der  betreffenden  Organe  vor 
sich  geht,  z.  B.  an  der  sogenannten  Cambiuraschicht  des  Periostes  oder  im  Papillar- 
körper  der  äusseren  Haut ,  so  identificiren  sich  hier  entznndliclie  und  Wachstliums- 
hyperämie ,  entzündliche  und  Wachsthumsanbildung  und  wir  erhalten  den  Gcsamuit- 
eö"ect  eines  »entzündlich  beschleunigten  Wachsthums«. 

Die  besten  Beispiele  der  entzündlichen  Hypertrophie  bieten  uns  einerseits  das 
Knochensystem  in  seiner  ossificirenden  Periostitis  ,  andererseits  die  allgemeine  Decke 
mit  iliren  warzigen  Excrescenzen  und  elephantiastischen  Neubildungen  dar. 

An  die  entzündhche  Hypertrophie  würde  sich  im  ganz  allmählichen  üebergange 
einerseits  die  Arbeitshypertrophie ,  andererseits  die  nicht  entzündliche  Hypertrophie 
des  Bindegewebes  in  Folge  von  passiver ,  venöser  Hyperämie  und  endlich  die  ge- 
schwulstbildende Hyperplasie  (§  7  6)  anschliessen. 

Ehe  wir  indessen  diese  breite  Verbindungsbrücke  zwischen  »Entzündung«  und 
«Geschwulst«  überschreiten,  müssen  wir  noch  eine  Betrachtung  über  die  specifische 
Entzündung  einschieben,  welche  dadurch,  dass  ihre  plastischen  Producte  durch  herd- 
weise Concentration  gern  umschriebene  Knoten  und  Knölchen  bilden,  von  »rein  mor- 
phologischer« Seite  her  eine  Art  Mittelglied  zwischen  Entzündung  und  Geschwulst 
bilden. 

a.    Spe  eif  isc  h  e  E  ntzündungen. 

§  106.  Die  specifischen  Entzündnngsprocesse  unterscheiden  sich  von 
der  gewöhnlichen  Entzündung  dadurch,  dass  sie  an. Stelle  des  plastischen  Exsu- 
dates oder  neben  diesem  gewisse  Producte  liefern,  welche  sich  durch  besondere  ana- 
tomische Eigenthümlichkeiteu  auszeichnen.  Die  letzteren  sind  typisch  für  jeden 
einzelnen  der  Processe  und  werden  im  Allgemeinen  auf  die  besondere  Qualität  des 
Entzüudungsreizes  zurückgeführt.  Als  solcher  scheint  in  allen  Fällen  ein  speci- 
fisches  Virus  thätig  zu  sein,  welches  entweder  durch  erbliche  üebertragung  auf 
den  Organismus  übergeht  oder  durch  Contagion  aufgenommen  wird  oder  endlich  sich 
im  Organismus  bildet. 

§  107.  Syphilis.  Die  constitutionelle  Syphilis  unterhält  im  Körper  eine 
Neigung  zu  Allem,  was  active  Hyperämie,  Entzündung  und  entzündliche  Neubildung 
heisst.  In  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  sind  es  mehr  die  oberflächlichen  Organe, 
äussere  Haut  und  Schleimhäute,  welche  befallen  werden,  in  den  .späteren  Stadien 
werden  auch  die  tiefer  liegenden  ergriff'en ;  wir  werden  insbesondere  bei  den  Anoma- 
lien des  Knochen-  und  Nervensystems  ,  der  Leber  und  des  Hodens  auf  syphilitische 
Entzündungen  stosseu.  Gewisse  Eigenthümlichkeiteu  der  Localisation ,  der  Verbrei- 
tung und  des  Verlaufs  zeichnen  wohl  alle  diese  Entzündungen  aus ;  vorzugsweise 
aber  nimmt  eiuProduct  unsere  Aufmerksamkeit  in  Anspruch,  welches  gewöhnlicii 
neben  den  einfacheren  Formen,  selten  für  sich  allein  geliefert  wird;  das  sogenannte 
Gumma  syphiliticum  (Syphilom ,  Wat/iwr).  Man  kann  das  Gumma  ein  specifisches 
Erzeugniss  der  Lues  nennen,  die  anatomische  Specilicität  liegt  aber  keineswegs  in  einer 
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auftauenden  Abwoicluing  des  Gnmmagewebes  von  den  bekannten  Typen  der  ent- 
zündlichen Neoplasie  ,  sie  liegt  vielmehr  darin ,  dass  sich  innerhalb  eines  grösseren 
Herdes  von  neugebildetem  Keimgewebe  ein  umschriebener ,  mehr  oder  weniger  kuge- 
liger Knoten  abgrenzt,  welcher  sich  in  seinen  weiteren  Metamorphosen  von  dem  übrigen 


Fig.  37.  LebersypMlis.  a.  rechter,  h.  linker  Leberlappen,  c.  c.  Bindegevvebsscheide,  welche  das 
Organ  in  der  Richtung  von  der  Porta  zum  Lig.  Suspensorium  durchsetzt  und  Gummata enthält. 


umgebenden  Keimgewebe  unterscheidet.  Während  letzteres  zu  faserigem  Binde- 
gewebe und  zur  Narbe  wird ,  welche  sich  durch  ein  ausserordentlich  kräftiges  Re- 
tractions vermögen  (§  83)  auszeichnet,  macht  sich  hier  unter  Beibehalt^ing  der  rund- 
lichen Zellenformen ,  bisweilen  unter  Bil- 
dung eines  anastomosirenden  Zellennetzes, 
eine  schleimige  Metamorphose  der  Grund- 
substanz geltend.  Der  Accent  ruht  aber 
nicht  auf  der  Bildung  von  Schleimgewebe, 
sondern  dieses  stellt  hier  offenbar  nur  eine 
Phase  der  langsamen  Rückbildung  dar.  Die 
Zellen  entarten  fettig :  an  ihre  Stelle  treten 
runde  oder  sternförmige  Fettkörnchenaggre- 
gate, welche  sich  als  solche  lange  Zeit  er- 
halten zu  können  scheinen.  So  resultirt  denn 
ein  elastisch- weicher,  gelblich-weisser, rund- 
licher Knoten ,  welcher  in  einen  Herd  von 
neugebildetem  Bindegewebe  eingebettet  ist, 
die  specifische  syphilitische  Geschwulst,  der 
Tophus  oder  das  Gumma  syphiliticum. 
Frische  Gummata  können  durch  geeignete 
Medication  zur  vollständigen  Resorption  ge- 
bracht worden.  Später  wird  der  Knoten  käsig,  während  das  umgebende  Bindegewebe 
zu  einer  derben ,  narbigen  Schwiele  wird ,  welche  durch  ihre  Zusamincnziehung  die 
hochgradigsten  Verunstaltungen  der  erkrankten  Organe  bewirken  kann  (Fig.  37)". 


Fig.  .38.    Syphilitische  Induration.  Ocfiisslumina. 
bb.  und  alle  hellen  Stellen  sind  nindegcwobsbiindol, 
welche  durch  ein  gleichraiissises ,  kleinzelliges  In. 
lUtrat  aus  einander  gedrängt  werden. 
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Ob  es  gerechttertigt  sei,  schon  die  Induration  des  primären  Sclianltergeschwüres 
als  gummös  zu  bezeichnen,  will  ich  nicht  entsclieiden.  Der  thatsächliche  Befund 
(Fig.  38)  ist  der  einer  kleinzelligen  Infiltration  des  Bindegewebes,  welche  sich  nicht 
sowohl  durch  die  Menge  der  infiltrirten  Zellen ,  als  dadurch  auszeichnet,  dass  diese 
Zellen  sehr  gleichmässig  alle  Interstitien  füllen,  welche  zwischen  den  Gefässen 
einerseits  und  den  Bindegewebsfasern  andererseits  vorhanden  sind.  Hierdurch  wird 
eine  Prallheit  der  Anfüllung  erreicht,  welche  dem  zufiihlenden  Finger  als  Härte  er- 
scheint ,  während  andererseits  die  Gefässe  wegsam  bleiben  und  die  Ernäbrmig  der 
Theile  nicht  unterbrochen  wird.  Dieses  unverriickte  Stillstehen  der  zelligen  Infiltra- 
tion auf  einem  bestimmten  Puncte  der  Entwickelung  hat  unstreitig  etwas  Figenthüm- 
liches  und  erinnert  an  das  Gummagewebe  ;  ob  aber  ähnliche  Indurationen  nicht  auch 
olme  Syphilis  vollkommen,  wird  erst  dann  mit  Bestimmtheit  gesagt  werden  können, 
wenn  die  Histologie  der  entzündlichen  Indurationen  überhaupt  noch  besser  erforscht 
sein  wird  als  jet^t. 

Anmerkuny.  Biesiadecki  sucht  den  Grund  der  Induration  in  einer  gewissen  Erstarrung 
und  Trockenheit  der  Bindegewebsfasern ,  frühere  xYutoren  suchten  ihn  Inder  Qualität  des 
Exsudates  [Ricords,  plastische  Lymphe,  Michaelis,  Exsudationsschollen  etc.).  Aitspitz  und 
Unna  (Syphilitische  Initialsclerose ,  Wien  1877)  machten  auf  die  gleichzeitige  Hypertrophie 
der  Oberhaut  aufmerksam. 

§  108.  Die  syphilitische  Neubildung  kann  zugleich  als  Paradigma  für  die 
leprösen  und  die  durch  Rotzinf  ection  verursachten  Störungen  dienen.  Auch  bei 
diesen  wird  neben  einfach  entzündlichen  Vorgängen  ein  specifischer  Tumor  erzeugt, 
welcher  längere  Zeit  auf  der  niedrigsten  Stufe  der  geweblichen  Entwickelung  ver- 
harrt, ohne  sich  zu  verändern,  um  später  entweder  zu  vereitern  und  aufzubrechen, 
oder  durch  fettige  Metamorphose  wieder  einzugehen.  (Näheres  unter  Hautkrankheiten 
im  speciellen  Theil.) 

§  109.  Typhus.  Was  den  typhösen  Process  im  Vergleich  zu  einer  einfachen 
acuten  Entzündung  auszeichnet,  ist  die  höhere  an  das  »Epitheliale«  anstreifende  Aus- 
bildung, welche  die  einzelnen  Zellen  des  Infiltrates  erfahren.  Die  Acme  der  typhösen 
Veränderungen,  wie  wir  sie  bei  den  »Anomalien  der  Schleimhäute«  (spec.  Theile 
näher  kennen  lernen  werden,  wird  als  markige  Infiltration  bezeichnet.  Unter- 
sucht man  dieses  Infiltrat ,  so  findet  man  Zellen  ,  welche  sich  dem  einfachen  Lymph- 
körperchen  gegenüber  durch  die  grössere  Menge  von  Protoplasma  auszeichnen.  Das 
Protoplasma  der  Lymphkörperchen  kommt  au  Eauminhalt  dem  enthaltenen  Kerne 
kaum  gleich,  während  hier  das  Protoplasma  mindestens  ebensoviel,  durchschnittlich 
aber  etwas  mehr  Raum  einnimmt  als  der  Kern.  Die  Typhuszelle  repräsentirt  die 
niedrigste  Stufe,  gewissermassen  den  ersten  Ansatz  einer  epithelialen  Entwickelung, 
es  scheint  aber ,  dass  dieser  Anschwellung  des  Protoplasma  vor  Allem  das  Nach- 
haltige und  Gediegene  der  epithelialen  Futwickeluiig  fehlt ,  da  sich  die  Typhuszellen 
nur  kurze  Zeit  auf  jener  Acme  erhalten,  um  dann  schleunigst  regressiven  Processen 
anheimzufallen. 

Anmerkimg.  Dem  Typhus  in  rein  histologischer  Beziehung  sehr  nahe  steht  die  leu- 
kämische Geschwulst,  doch  darf  dieselbe  nicht  ohne  Weiteres  unter  die  pathologischen  Neu- 
bildungen gerechnet  werden  (Siehe  Cap.  I  des  .speciellen  Theils). 

§  1 10.  T  u  b  e  r  c  u  1 0  s  e  II  n  d  S  c  r  0 1)  h  n  1 0  s  e .  Kinen  dritten  Typus  specifischer 
Entzündung  repräsentirt  der  Tuberkel.  Ich  habe  schon  bei  Gelegenheit  der  fettigen 
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Metamorphose  darauf  liingewiesen ,  däss  die  heutige  pathologisclie  Anatomie  nicJit 
dasjenige  unter  Tuberkel  und  Tuberculisation  versteht,  was  man  noch  vor  wenig  mehr 
als  zwei  Dccennien  allgenioin  darunter  verstand  ,  nämlich  jcde'gelbweisse,  bröckliche 
oder  solimierige ,  mit  einem  Worte  käsige  Masse ,  welclie  sich  irgendwo  abgelagert 
findet.  Wir  nennen  Tuberkel  y.ax  s^o/r^v  einzig  und  allein  ein  gewisses,  ursprüng- 
lich grau  durchscheinendes ,  sehr  derbes  Knötchen ,  welches  selten  grösser  als  ein 
Hirsekorn  (miliar)  ist,  dafür  aber  in  vielen ,  ja  unzähligen  Exemplaren  neben  einan- 
der gefunden  wird.  Die  Verwirrung  der  Namen  und  Begriffe ,  welche  anlässlich 
dieser  schon  durch  Remhard  begründeten,  von  Virchmv  aber  durchgeführten  strengen 
Unterscheidung  entstanden  ist,  wird  durch  den  Umstand  nicht  gemindert,  dass  that- 
sächlich  käsige  Entzündung  und  Miliartuberculose  sehr  gewöhnlich  neben  einander 
vorkommen,  ja,  ich  glaube  nur  einer  allgemeinen  Ueberzeugung  Ausdruck  zu  geben, 
wenn  ich  behaupte,  dass  jene  Reformatoren  der  Tuberkellehre  zu  weit  gegangen  sind 
und  dem  häufigen  Nebeneinander  von  käsiger  Entzündung  und  Tuberculose  nicht 
genügend  Rechnung  getragen  haben.  Die  i«en??ec'sche  Auffassung  ,  wonach  die 
»graue  Granulation«  lediglich  als  das  unfertige  Vorstadium  des  käsigen  Knotens  er- 
scheint, musste  freilich  aufgegeben  werden.  Aber  in  welch'  bedeutendem  Lichte  er- 
scheint uns  heute  jenes  Nebeneinander  des  cruden  und  des  grauen  Tuberkels,  wo  wir 
wissen,  dass  das  graue  Knötchen  das  Product  einer  Impfung  ist,  welcher  der 
Organismus  von  Seiten  der  käsigen  Einlagerung  theilhaft  geworden  ist"?  Und  dabei 
brauchen  wir  nicht  stehen  zu  bleiben.  Wir  müssen  vielmehr  anerkennen,  dass  es 
eine  constitutionelle  Krankheit ,  eine  Abnormität  der  gesaramten  Vegetation  des 
Körpers  giebt,  die  Scrophulose ,  durch  welche  käsige  Entzündungsproducte  vorzugs- 
weise,  ja  beim  Menschen  »fast«  ausschliesslich  geliefert  werden.  So  ist  aufs  Neue 
eine  limitirte  Solidarität  des  cruden  und  des  miliaren  Tuberkels  hergestellt  auf  Grund- 
lage einer  constitutionellen  Krankheit  und  gewiss  im  Sinne  Derjenigen ,  welche  mit 
diesen  Leiden  praktisch  zu  schaffen  haben.  Diese  werden  um  den  Preis  einer  natur- 
gemässen  Aufiiissung  von  Scrophulose  und  Tuberkulose  gewiss  darein  willigen,  fortan 
den  cruden  Tuberkel  »nicht  in  allen  E'ällen«  als  das  käsige  Product  einer  scrophulösen 
Entzündung,  den  miliaren  aber  als  ein  Resorptionsknötchen  anzusehen ,  welches  auch 
bei  Nichtscrophulösen  vorkommen  »kann«.  Treten  wir  nach  diesen  Vorbemerkungen 
in  die  Materie  selbst  ein  und  gehen  dabei  von  der  Betrachtung  der  Scrophulose  au 
sich  aus. 

§  1 1 1.  Scrophulose.  Ich  habe  die  Scrophulose  eine  Anomalie  der  gesamm- 
ten  Vegetation  genannt.  Ernährung  und  Wachsthum  vollziehen  sich  anders  wie  ge- 
wöhnlich, was  besonders  deutlich  hervortritt,  wenn  Ernährung  und  Wachsthura  durch 
Entzündungsreize  zu  excessiven  Leistungen  angeregt  werden.  Eine  blasse,  dünne 
Haut,  Zartheit  der  Glieder,  erhöhte  Reizbarkeit  des  Nervensystems  lassen  die  scro- 
phulöse  Constitutiousanomalie  zwar  auch  ohne  die  Entzündungsprobe  voraussetzen, 
und  ich  will  gleich  hier  der  festen  Ueberzeugung  Ausdruck  geben  ,  dass  eine  zum 
Körpergewicht  unverhältnissmiissig  geringe  Quantität  Blutes ,  ein  Zurückbioiben  der 
Blutentwickelung  gegenüber  der  Körperentwickeluug  der  wichtigste  Factor  der  Scro- 
phulose ist,  —  eine  gewisse  Sicherheit  erhält  unsere  Diagnose  erst  dann ,  Avonn  uns 
ein  eigenthümlicher  Verlauf  aller ,  oder  fast  aller  Entzündungsprocesse  darüber  ver- 
gewissert hat.  Bei  einem  sonst  normalen  Individuum  erwarten , wir  .  dass  alle  acuten 
Entzündungen  der  Schleimhäute ,  Knochen  ,  Drüsen  und  anderen  Organe  in  verhält- 
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iiissmässig  schnellem  Tempo  verlaufen.  Wir  erwarten  nach  einigen  Tagen  Entscheidung 
darüber,  ob  ein  entzündliches  Infiltrat  vereitern  und  einen  Abscess  bilden,  oder  ob  es 
sich  zertheilen  werde,  wir  erwarten,  dass  eine  katarrhalische  Tracheobronchitis,  Con- 
junctivis  etc.  nach  einigen  Tagen  ein  dünnflüssiges  eiteriges  Secret  liefern  und  durch 
diese  Auswanderung  der  Infiltrat-Zellen  an  der  Oberfläche  die  Schleimhaut  zur  Norm 
zurückgeführt  werde.  Anders  beim  scrophulösen  Individuum.  Hier  besteht  eine  un- 
verkennbare Neigung  zu  einer  Verschleppung  des  abnormen  Zustandes.  Das  zellige 
Infiltrat  des  Bindegewebes  schwindet  nur  sehr  allmählich  wieder  oder  es  bleibt  vor- 
läufig ganz  liegen  und  macht  an  Ort  und  Stelle  regressive  Metamorphosen  durch, 
welche  in  die  Kategorie  der  Verkäsung  gehören.  Eine  Erklärung  dieses  absonder- 
lichen Verhaltens  hat  man  natürlicherweise  zunächst  in  der  Qualität  der  scrophulösen 
Entzündungsproducte  zu  suchen.  Mit  Recht  hat  Virchoiv  auf  den  überwiegenden 
Zellenreichthum  derselben  hingewiesen  ,  ich  habe  selbst  die  Aufmerksamkeit  auf  ge- 
wisse Besonderheiten  der  scrophulösen  Infiltrat -Zellen  gelenkt.  Dieselben  sind 
durchschnittlich  grösser  als  gewöhnliche  Exsudatkörperchen ,  haben  ein  matt  glän- 
zendes Protoplasma  und  in  Theilung  begriffene  oder  doppelte,  kernkörperchenhaltende 
Kerne.  Es  macht  mir  den  Eindruck,  als  ob  die  ausgewanderten  farblosen  Blut- 
körperchen beim  scrophulösen  Individuum  eine  Neigung  hätten ,  während  ihres  Auf- 
enthaltes im  Bindegewebe  anzuschwellen  und  dann  allmählich  zu  erstarren  und  abzu- 
sterben. Ebenso  wichtig  aber  als  die  Quantität  und  Qualität  der  Zellen  ist  die  primäre 
Trockenheit  der  scrophulösen  Entzündungsproducte  und  diese  dürfte  ziemlich  direct 
auf  den  mangelhaften  Gefässturgor  (s.  oben]  des  scrophulösen  Individuums 
überhaupt  zurückzuführen  sein. 

Anmerlmng.  Wenn  neuerdings  gezeigt  worden  ist,  dass  die  Auswanderung  der  Zellen 
aus  den  Gefässen  nicht  wohl  auf  den  in  den  Gefässen  herrschenden  Blutdruck  zurückgeführt 
werden  könne ,  so  gilt  dies  keineswegs  auch  von  dem  flüssigen  Entzündungsproducte.  Im 
Gegentheil  sind  sich  Blutdruck  und  Quantität  der  austretenden  Blutflüssigkeit  direct  propor- 
tional. Wo  jener  das  normale  Maass  nicht  überschreitet  oder- sogar  geringer  ist  als  normal, 
da  unterbleibt  die  flüssige  Exsudation  oder  es  kehrt  sogar  ein  Theil  der  Parenchymflüssigkeit 
in  die  Gefässe  zurück,  das  Exsudat  trocknet  aus.  Der  Wasserreichthum  des  Exsudates  ist 
auch  ein  viel  richtigerer  Massstab  für  den  Blutdruck  des  Entzündungsgebietes,  als  etwa  die 
Ausdehnung  der  Gefässe  und  ihre  Anfüllung  mit  Blutkörperchen.  Letztere  hängt  zum  gros- 
sen Theil  von  der  Nachgiebigkeit  der  Gefässwände  und  der  Klebrigkeit  der  Blutkörperchen 
ab.  Bei  den  scrophulösen  Hyperämien  sieht  man  gar  nicht  selten  die  Venen  und  Capillaren 
stark  geschlängelt  und  mit  dunklem ,  bläulich  transparentem  Blute  gefüllt.  Dass  diese  Ge- 
fässfüUungen  und  Ausdehnungen  unter  dem  Einflüsse  einer  mechanischen  Dilatation  ent- 
standen, wird  Niemand  bezweifeln,  ihr  Fortbestehen  aber  hängt,  wie  gesagt,  von  anderen 
Faktoren  ab,  welche  mit  dem  Blutdruck  nichts  zu  thun  haben.  Gewöhnlich  freilich  über- 
Aviegt  bei  der  Scrophulose  von  vornherein  ein  zellenreiches  Entzündungsproduct  über  alle 
übrigen  Factoren  der  Entzündung  und  tritt  auch  makroskopisch  die  Hyperämie  des  entzün- 
deten Theils  in  den  Hintergrund. 

Wir  werden  bei  den  einzelnen  Capiteln  des  speciellen  Theils  unter  der  Rubrik 
scrophulöse  Entzündung  die  wechselnden  anatomischen  Krankheitsbilder  kennen  ler- 
nen, als  Katarrhe,  Drüsenanschwellungen  und  Verschwärungen  ,  welche  im  Gefolge 
der  scrophulösen  Vegetationsanomalie  auftreten.  Die  wichtigste  und  gefährlichste 
Combination  derselben  ist  die  Tuberkulose. 

§  112.  Tuberkulose.  Ich  habe  seiner  Zeit  (§  36)  das  Verhalten  und  die 
weiteren  Schicksale  der  käsigen  Producte  besprochen,  welche ,  ins  Körperparenchym 
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Sc  i--»  ^^^^^^^^^^^ 

It '^^^^^^^^^  ™it  käsigem  Material,  also  »einer  Selbsürnjofung«  bat 

i  rltde  Hand.    Der  Impfung  folgt  die  Eruption  von  Miliartuberkeln  xn  dci  . 
Sl  auf  dem  Fusse  nach.    Theils  in  der  unnüttelbaren  Nähe  des  Kaseherdes, 
theüs  in  entfernteren  Theilen  des  Organismus  treten  die  ehar.x^tenst.schen  grau- 
dm-chscheinenden  Knötchen  auf,  welche  wir  Miliartuberkeln  oder  Tuberkeln  schlecht- 

Teber'zahl  und  Stellung  der  miliaren  Knötchen  lassen  sich  nur  ungefähre  An- 
..aben  machen.    In  der  nächsten  Umgebung  oder  im  Innern  des  scrophulosen  Ent- 
zündungsherdes sind  sie  in  der  Regel  sehr  zahlreich.    Dichtgedrängt  verewigen  sie 
sich  oft  zu  einem  zusammenhängenden ,  das  ergriflene  Organ 
destruir^uden  Infiltrat  (Harnwege,    Niere,    Hoden,  Hirn, 
Milz)  oder  man  sieht  sie  perlschnurförmig  gereiht  den  Ver- 
lauf der  abführenden  Lymphgefässe  oft  weithin  bezeichnen, 
wie  es  die  beigegebene  Abbildung  von  einem  tuberculösen 
Geschwüre  des  Darms  zeigt  (Fig.  89).    Demnächst  bilden 
die  zu  dem  locus  affectus  gehörigen  Lymphdrüsen  einen 
Lieblingssitz    der   Miliartuberkeln.     Hier    verursacht  ihr 
Auftreten  eine  höchst  charakteristische ,  in  Verkäsung  über- 
gehende Intumescenz.  (Siehe  Speciellcr  Theil,  Lymphdrüsen.) 
Von  den  übrigen  Organen  des  Körpers  ist  die  Leber  in  der 
Regel  dichter  mit  miliaren  Tuberkeln  durchsäet,  als  man  vor 
dei"  mikroskopischen  Untersuchung  anzunehmen  geneigt  ist. 
Pia  raater  und  seröse  Häute  participiren  oft  in  der  Weise, 
dass  ihre  Miliartuberkulose  mit  Entzündung  combinirt  als 
Arachnitis,  Peritonitis  etc.  tuberciilosa  die  letzte  Krankheit 
und  Todesursache  des  Patienten  wird.  Seltener  enthalten  das 
Knochenmark,  das  Herzfleisch,  die  Nieren  Miliartuberkeln, 
eine  wirkliche  Immunität  scheint  kein  Organ  zu  besitzen, 
welches  Gefässe  und  Bindegewebe  enthält.    Die  ganze  Inva- 
sion  der  Miliartuberkulose  erinnert  an  die  später  zu  besprechende  Invasion  der 
malignen  Geschwülste.    Die  drei  Etappen  der  letzteren  :  locale  Infection  ,  Infection 
der  Lymphdrüsen  und  generelle  Infection  zeigen  sich  hier  wie  dort.    Die  Resorption 
erfolgt  durch  die  Lyinphbahueu ,  die  Generalisation  durch  das  Blut.    Die  AfTectiou 
der  Lymphdrüsen  bildet  in  geraumer  Zeit  einen  schützenden  Damm  gegen  die  Ein- 
wanderung des  Giftes,  der  hierin  vielen  Fällen  überhaupt  nicht  durchbrochen  wird. 
Ist  er  aber  durchbrochen  ,  so  treten  die  disseminirten  Miliartuberkeln  in  der  Regel 
nicht  an  den  Lymphgefässen ,  sondern  an  den  arteriellen  Ucbergangs-  und  den  Ca- 
pillargefässen  auf,  ein  Zeichen,  dass  von  da  ab  die  Krankheit  im  Blute  residirte  und 
von  ihm  aus  ihre  verheerenden  Wirkungen  ausübte.  Die  Untergrabung  der  Gesammt- 
ernährung  durch  die  Tuberkulose  erfolgt  um  so  rapider ,  als  es  sich  hier  von  vorn- 
herein um  schwächliche,  blutarme  Individuen  handelt,  welche  schon  durch 
langwierige  Primärleiden  er.schöpft  sind. 

Gehen  wir  nun  zur  Histologie  und  Ilistogenie  des  grauen  Knötchens  über. 


Fig.  39.  Danntuberculose. 
Aussenfläche  des  Darms  mit. 
JliUartuberkeln  be.setzt,  wo 
innen  ein  Gescliwür  .'ich 
befindet.  Natürliche  Grö.sse. 
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88  II.  Die  piitliologische  Neubildung. 

§  113.  Wir  haiton  vorläufig  noch  an  der  Wesenseinheit  des  miliaren  Tuberkels 
fest.  Ob  wir  noch  lauge  in  der  Lage  sein  werden,  dies  zu  können,  ist  angesichts  der 
zahh-eiclien  und  eingehenden  Forschungen  ,  welche  uns  die  neueste  Zeit  über  den 
Tuberkel  gebracht  hat,  zweifelhaft.  Noch  lässt  es  sich  denken ,  dass  örtliche  und 
individuelle  Verschiedenheiten  die  zu  Tage  getretenen  Differenzen  in  der  Textur  so- 
wohl als  in  der  Structur  erklären.  Doch  halte  ich  es  schon  jetzt  für  geboten,  sorg- 
fältig darüber  zu  wachen ,  dass  nicht  Dinge  künstlich  zusammengehalten  werden, 
welche  unter  unsern  Händen  aus  einander  fallen.  Nach  dieser  Vorbemerkung  ge- 
bietet es  die  Vorsicht,  beim  Zusammenstellen  dessen,  was  die  bis  jetzt  studirten 
Formen  des  miliaren  Tuberkels  im  Bau  Gemeinschaftliches  haben  ,  stets  auch  die 
Differenzen  im  Auge  zu  behalten  und  erst  am  Schlüsse  noch  einmal  den  Versuch  einer 
Begi'iffsbestimmung  zu  wagen. 

Uebereinstimmend  ist  bei  allen  miliaren  Tuberkeln  die  Gruppirung  der  Ge- 
schwulstmassen um  gewisse  Anhäufungscentra.  Es  giebt  Tuberkel,  welche  nur  ein 
Anhäufungscentrum  besitzen  :  diese  sind  ausserordentlich  klein  und  weit  entfernt, 
auf  die  Bezeichnung  »miliar«  Anspruch  machen  zu  können.  Die  wirklich  hirsekorn- 
grossen  Knötchen  besitzen  eine  grosse  Anzahl  (auf  dem  Querschnitt  bis  20)  Anhäu- 
fungscentra (vergl.  unten  die  Abbildung  eines  Miliartuberkels  von  der  Lunge).  Es 
giebt  aber  Neubildungen,  welche  heute  noch  zu  den  Tuberkeln  gezählt  werden,  ob- 
gleich E.  Wagner  bereits  versucht  hat,  dieselben  als  Geschwülste  sui  generis  darzu- 
stellen ^,  Tuberkeln  von  "so  beträchtlichem  Umfang,  dass  sie  als  flachrundliche 
knorpelähnliche  Höcker  von  0,001  ™  Höhe  und  durchschnittlich  0,005™  Breite  an  der 
Oberfläche  der  serösen  Häute  hervortreten  oder  bis  hühnereigrosse  Knoten  im  Ge- 
hirn etc.  bilden.  Bei  diesen  grossen,  confluirenden  Formen  wäre  es  ein  unnützes 
Bemühen,  die  Zahl  der  Anhäufungscentra  abschätzen  zu  wollen. 

Uebereinstimmend  ist  ferner,  was  wir  in  den  Anhäufungscentra  finden ,  voraus- 
gesetzt, dass  wir  etwas  Besonderes  darin  finden,  nämlich  eine  gewisse  Menge  dichter 
feinkörniger  Substanz,  welche  nach  aussen  ziemlich  scharf  begrenzt  ist  und  zahlreiche, 
meist  randständige  Kerne  enthält  (Fig.  40.  a).  Diese  Elemente  sind  von  den  besten 
Autoren  als  Riesenzellen  erkannt  und  erklärt  worden.  Eine  Riesenzelle  ist  stets  das 
Verwandlungsproduct  einer  präexistirenden  Zelle.  Ueber  die  Entstehung  und  Be- 
deutung dieser  Riesenzellen  ist  gerade  jetzt  die  Discussion  in  vollem  Flusse.  Ich  be- 
kenne mich  unter  dem  Einflüsse  zahlreicher  eigener  Beobachtungen ,  welche  ich  über 
diesen  Punct  gesammelt  habe,  und  der  schönen  experimentellen  Studien  von  Ziegler 
(Ceutralblatt  1874  und  Habilitationsschrift:  Zur  Histogenese  des  MiUartuberkels)  zu 
der  Ueberzeugung ,  dass  die  Riesenzellen  der  Tuberkel  das  angehäufte  Baumaterial 
für  eine  entbprechende  Zahl  »nicht  entstandener«  Zellen  sind.  Ich  sah  Riesenzellen- 
ähnliches  aus  farblosen  Blutkörperchen  durch  CO2  Ueberladung  des  Blutes  entstehen 
und  möchte  auch  hier  an  eine  Störung  des  Gaswechsels  im  entzündlichen  Exsudate 
glauben.    Ohne  Sauerstofi"  keine  Zellentheilung. 

Was  nach  aussen  von  den  Anhäufungscentren  folgt ,  also  die  eigentliche  Sub- 
stanz der  Neubildung,  hat  entweder  nur  den  Ciiarakter  einer  dichten  Infiltration  mit 
kleinen  Zellen  (Fig.  40.  2),  oder  es  ist  ein  höher  entwickeltes,  der  Bindesubstanzreihe 
nachgebildetes  Gewebe.  Recht  häufig  findet  man  eine  lymphadenoide  Textur, 
entweder  in  der  Weise,  welche  Wagner  zu  der  Bezeichnung  des  Tuberkels  als 


1)  Tuberkelähiiliches  Lympliadenom. 
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Lymphadenom  Veranlassung  gab ,  wo  wir  ein  relativ  starres  Fasernetz  mit  breiten 
Knotenpuncten  und  verhältnissinässig  engen  Maschen  antreffen ,  welche  sparsam  und 
locker  liegende  Lymphkörperclien  enthalten,  oder  so,  wie  in  Fig.  40.  4,  wo  ein  sehr 
zartes,  feinfadiges  Strickwerk  in  seinen  weiten  Maschen  entsprechend  grosse,  an 
Epitbelien  erinnernde  Zellen  enthält.  Diese  letztere  Modification  ist  charakteristischer, 
weil  sie  von  den  normalen  Typen  durch  die  eigenthümliche  Gestalt  der  eingelagerten 
Zellen  abweicht  (Fig.  40.  l).  Dieselben  sind  aus  einer  feingranulirten ,  stark  licht- 
brechenden, wahrscheinlich  sehr  dichten  Substanz  gebildet,  scharf  contourirt,  wenn 


Fig.  40.  \a.  Sogenannte  Riesenzellen  der  Tuberkel  (nacli  Langhans  und 
Schüppel).  l.  Grössere  Tubcrkelzellen.  2.  Lymphkörperchenähnliche  Zellen. 
:).  Grössere  TuborkelzeUen  mit  cnddgener  Zellenbildung.  5.  6.  7.  Die  Ent- 
stehung der  grossen  Tuberkelzellen  aus  Pcrithelicn  der  kleinen  Ilirngefässe. 

auch  membranlos,  dabei  rund  oder  rundlich-eckig  und  wohl  zehnmal  so  gross  als  ge- 
wöhnliche Lymphkörperchen.  Sie  besitzen  einen  oder  mehrere ,  paarweis  gestellte 
glänzende  Kerne.  Die  Kerntheilung  ist  hier  die  Vorbereitung  zu  einer  endogenen 
Bildung  von  kleineren  Zellen ,  wie  sie  in  Fig.  40.3  abgebildet  ist.  Wem  es  darum 
zu  thun  wäre,  irgend  eine  Zellenform  mit  dem  Namen  »Tubcrkelzellen«  zu  belegen, 
äer  müsste  sich  an  die  in  Rede  stehende  halten.  Dieselben  sind  bis  jetzt  vorzugsweise 
an  Miliartuberkeln  scrophulöser  Individuen  betrachtet  worden  und  erinnern  unmittel- 
bar an  jene  Zellenforrnen,  welche  ich  als  Acraestadien  des  scrophulös-entzündlichen 
Infiltrats  beschrieben  habe. 
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II.  T)ip  pathologische  Neubildung. 


Bei  Kanineben  und  Meerschweinchen  ist  am  häufigsten  ein  einfachereB  klein- 
zelliges Granulationsgewebe  das  Hauptconstituens  des  Tuberkels.  Bei  Syphilitischen 
findet  sich  gern  der  sogenannte  »indurirte«  Tuberkel.  Dieser  besteht  fast  nur  aus 
einem  derben  faserigen  Bindegewebe ,  welches  um  die  einzelnen  .Schichtungscentra 
concontrisch  gelagert,  zwischen  die  benachbarten  aber  bandartig  eingefiochten  ist. 

Sehr  charakteristisch  für  alle  Tuberkel  ist  der  absolute  Mangel  an  ßlutgcfässen 
in  der  Substanz  dieser  Neubildung.  Durch  kein  Mittel  anatomischer  Präparation  lä.sst 
sich  die  Form  und  Grösse  der  Tuberkel  so  exact  demonstriren  ,  als  durch  eine  mö^'- 
lichst  vollständige  Injection  der  betreffenden  Organe.  Sie  treten  dann  als  wei.s.se 
Puncto  scharf  und  deutlich  aus  der  gefärbten  Umgebung  hervor. 

§  114.  Hiernach  erscheint  der  Tuberlcel  als  ein  miliarer  Entzündungsherd  oder 
als  eine  entziindlich-hyperplastische Neubildung  in  der  unmittelbarsten  Umgebung  eines 
•»gereizten  Punctes«.  Dieser  »gereizte  Punct«  ist  als  solcher  oft  durch  die  Anwesen- 
heit von  Riesenzelleu  charakterisirt,  die  Neubildung  hat  wohl  hie  und  da  etwas  Spe- 
cifisches,  z.  B.  Scrophulöses,  Syphilitisches  etc.,  im  Ganzen  aber  folgt  sie  den  Typen 
der  gewöhnlichen  entzündlichen  Neubildung.  Dass  es  einmal  gelingen  wird ,  das 
»Punctförmige«  der  Reizung  auf  die  Qualität  des  Reizes;  etwa  ein  kleinstes  festes 
Partikelchen  käsiger  Substanz,  zurückzuführen,  ist  wohl  wahrscheinlich.  Einstweilen 
aber  müssen  wir  uns  begnügen,  die  Frage  zu  ventiliren,  welches  denn  die  primär  ge- 
reizten Elemente  seien,  um  von  dieser  Seite  einen  näheren  Eiubliclifin  die  Histogene.se 
des  Tuberkels  zu  gewinnen. 

Die  Tuberkel  können,  wie  bereits  erwähnt,  in  allen  Organen  des  Körpers  vor- 
kommen, welche  Bindegewebe  und  Gefässe  enthalten.  Der  intermediäre  Ernährungs- 
apparat ist  der  ausschliessliche  Erzeuger  auch  dieser  Neu- 
bildung. Wahrscheinlich  können  alle  stabilen  Zellen  des- 
selben, an  der  Spitze  die  Endothelien  der  Blut-  und  Lymph- 
gefässe  (//;«)  zu  Angriffspuncten  des  pathologischen  Reizes 
werden.  Dass  die  vielkernigeu  Riesenzellen,  welche  wir  in 
den  Schichtungscentren  der  meisten  Tuberkel  finden ,  jene 
primär  gereizten  Zellen  seien  ,  ist  eine  Hypothese ,  welche 
durch  die  Beobachtung  einer  Umwandlung  gereizter  Endo- 
thelien des  Netzes  in  Riesenzellen  gestützt  wird.  Wie  ich 
auch  bereits  mehrfach  betont  habe,  sind  nicht  alle  Tuberkel 
»riesenzellenhaltig«,  so  die  Tuberkel,  welche  an  der  Aussen- 
fläche  der  Hirngefässe  vorkommen  (Fig.  41).  In  einem 
Falle  dieser  Art  konnte  ich  die  Entstehung  der  grossen 
(scrophulösen)  Tuberkelzellen  aus  dem  Perithelium  mit 
voller  Sicherheit  verfolgen  (Fig.  40) . 

Das  Perithel  der  kleinen  Hirngefässe  hat  sehr  blasse, 
platte,  runde  Kerne,  welche  sich  am  intacten  Gefäss  als 
stäbchenförmige,  zwischen  der  äusseren  Con(our  desselben 
und  der  Muskelschicht  eingebettete  Gebilde  darstellen. 
Diese  Kerne  sind  nicht  nackt,  sondern  liegen  in  einer  kleinen 
Menge  fein  granulirter  Substanz,  welche  vorzugsweise  in  der  Längsrichtung  des  Ge- 
fässes  angehäuft  ist.  Eine  beträchtliche  Vermehrnng  der  Protoplasmareste  um  die 
Kerne  und  eine  Vervielfältigung  der  letzteren  durch  Theilung  dürfen  als  der  erste 


Fig.  41.  Miliare  Tuberkel, 
einem  Hirngcfiiss  ansitzend. 
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Act  der  Tuberkelzelleubilduug  aiigeselien  werdeu  (Fig.  40.  5).  Die  Kerne  rücken 
aus  einander  und ,  während  sich  an  einigen  der  Tlieilnngsvorgung  wiederholen  mag, 
treten  andere  in  eine  eigenthiimliclio  Veränderung  ein.  Sie  nehmen  statt  der  platt- 
gedrückten scheibenförmigen  eine  mehr  kugelige  Gestalt  an ,  werden  in  Folge  dessen 
kleiner;  vordem  sehr  blass  und  fein  granulirt,  werden  sie  jetzt  starkglänzend  und 
homogen,  kurz,  sie  nehmen  dasjenige  Aeussere  an,  welches  wir  als  charakteristisch 
für  die  Kerne  der  Tuberkelzellen  hervorgehoben  haben ;  gleichzeitig  treten  Verände- 
rungen in  der  nächsten  Umgebung  des  Kernes  ein.  Das  Protoplasma  wird  daselbst 
stärker  lichtbrechend,  also  wohl  dichter ,  so  dass  der  Kern  von  einer  mattglänzenden 
Kugel  umgeben  erscheint ;  an  der  Grenze  dieser  Kugel  zeigt  sich  eine  anfangs  ver- 
waschene, später  scharf  hervortretende  Linie,  und  hiermit  ist  das  ganze  Gebilde  nach 
aussen  hin  abgeschlossen,  die  Tuberkelzelle  in  ihren  wesentlichen  Theilen  vollendet. 
Fig.  40.  6  stellt  abgerissene  Fetzen  der  Adventitia  von  der  Wachsthumsgrenze  eines 
kleinen  Tuberkels  dar ;  in  der  verdickten  Protoplasraaschicht  bemerkt  man  einerseits 
fei-tig  gebildete  oder  sich  entwickelnde  Elemente ,  andererseits  Hohlräume ,  welche 
denselben  in  Form  und  Grösse  entsprechen ;  die  Zellen  sind  bei  der  Präparation  her- 
ausgefallen. Fig.  40.  7  zeigt  den  Rand  eines  kleinen  Gefässes,  in  dessen  Adventitia 
mehrere  Tuberkelzellen  und  ausserdem  Kerne  eingebettet  sind. 

So  ähnlich  wie  hier  am  Perithel  der  Hirngefässe  dürfte  sich  wohl  an  allen  den 
gleichgebauten  Endothelien ,  sei  es  der  Lymphgefässe ,  der  Blutgefässe  oder  der  se- 
rösen Häute  die  Erzeugung  der  kern-  und  protoplasmareichen  Producte  im  Innern 
der  miliaren  Tuberkel  gestalten.  Wir  glauben  einstweilen,  dass  auch  die  Riesenzellen 
durch  monströse  Hypertrophie  einzelner  präexistirender  Elemente  entstehen  können, 
doch  erinnere  ich  in  dieser  Beziehung  an  die  Restrictionen ,  welche  uns  oben  (§  113) 
geboten  schienen. 

Ueber  die  Entstehung  der  übrigen  Bestandtheile  des  Tuberkels  können  specielle 
Angaben  nicht  gemacht  werden.  Das  Ganze  trägt  wie  gesagt  den  Stempel  einer 
reactiven  Entzündung,  welche  entsprechend  der  evidenten  örtlichen  Beschränkung 
des  Reizes  einen  geringen  Umfang  hat ,  von  der  Qualität  des  Reizes  aber  nur  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  beeinflusst  wird. 


4.  Die  Gescinvnlste. 

§  115.  Da  wir  in  diesem  Capitel  zum  ersten  Male  der  vielgebrauchten  Bezeich- 
nung «G  es  ch  w  ul  s  t«  (Ö'yxo?)  begegnen,  können  wir  nicht  umhin,  uns  über  den 
Inhalt  und  die  Bedeutung  derselben  in  Kürze  Rechenschaft  zu  geben.  Wir  sind 
als  Aerzte  um  so  mehr  geneigt,  einer  Neubildung  den  Namen  Geschwulst  zu  geben, 
je  weniger  sie  die  bekannten  Eigenthümlichkeiten  des  Entzttndungsprocesses  zeigt' 
und  zwar  : 

1.  Je  weniger  ein  Entzündungsreiz  als  ursächliches  Moment  nachgewiesen  werden 
kann,  je  mehr  die  Neubildung  den  Charakter -eines  «FreiwiUig-Entstandcnen «  hat 
Dass  hier,  wie  überall  in  der  Natur,  von  einer  wirklichen  Spontaneität  nicht  die  Rede 
ist,  versteht  sich  von  selbst.    Aber  wir  sind  noch  so  weit  von  einer  klaren  Einsicht 
m  die  ätiologischen  Verhältnisse  der  Geschwülste  entfernt,  dass  es  mehr  die  Sache 
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individueller  Ueberzeugimg  ist,  ob  man  Denjenigen  folgen  will,  welche  die  Geschwulst 
als  die  Localisation  einer  präexistirenden  Dyskrasie,  einer  Geschwulstkrankheit  an- 
sehen, oder  Denjenigen  ,  welche  das  locale  Leiden  in  allen  Fällen  für  den  Anfangs- 
nnd  Ausgangspunct  der  Geschwulstkrankheit  halten.  Bülroth  vertritt  in  seinem 
Handbuch  der  allgemeinen  chirurgischen  Pathologie  den  crsteren,  Virchow  in  seiner 
Geschwulstlehre  den  letzteren  Standpunct.  Mit  staunenswerther  Umsicht  versucht  es 
Virchoiv ,  in  jedem  Falle  wenigstens  eine  örtliche  Prädisposition  nachzuweisen,  und 
wenn  es  ihm  auch  nicht  gelingt,  die  humoral -pathologischen  Argumentationen  ganz 
aus  dem  Felde  zu  schlagen,  so  müssen  wir  doch  einräumen,  dass  es  Geschwülste  giebt, 
welche  einem  örtlichen  Reize  ihre  Entstehung  verdanken.  Denken  wir  an  das  Epi- 
theliom der  Unterlippe,  veranlasst  durch  den  beständigen  Kitzel  einer  in  den  Zähnen 
hängenden  Tabakspfeife,  an  so  manche  Sarcome,  welche  durch  Druckreiz  hervorge- 
rufen wurden,  an  Enchondrome  der  Knochen,  welche  von  Bruch.-tellen  ausgingen  etc. 
Ich  möchte  für  meine  Person  die  Aufmerksamkeit  der  Leser  auf  den  Umstand  lenken, 
dass  die  in  ätiologischer  Beziehung  am  meisten  räthselhaften  Sarcome  und  Krebse  am 
wenigsten  häufig  iu  den  mittleren  Lebensjahren  erecheinen  und  daher  mit  den  Evo- 
lutions- und  Involutionsperioden  des  Körpers  in  nähere  Beziehungen  zubringen  sind. 
In  der  That  finden  wir  nun,  dass  tlie  Geschwulstbildungen  bei  jugendlichen  Individuen 
vorzugsweise  d  i  e  Localitäten  heimsuchen ,  an  welchen  das  Wachsthum  der  Organe 
auf  bestimmte  Puncto  concentrirt  ist,  wo  daher  am  raschesten  und  üppigsten  »ge- 
wachsen wird « ,  so  am  Periost  und  an  den  Epiphysen  der  Röhrenknochen,  an  den 
Kiefern,  dem  Mutterboden  der  Zähne  etc.  Diese  Geschwülste  charakterisiren  sich 
mithin  als  degenerative  Bethätigungen  des  normalen  Wachsthums.  Die  Geschwulst- 
bildungen des  höheren  Alters  beruhen  dagegen  auf  üngleichmässigkeiten  der  Involu- 
tion, und  zwar  hauptsächlich  darauf,  dass  der  Blutkörper  in  erster  Linie  schwindet, 
worauf  die  zum  Blutgefäss-Bindegewebeapparat  gehörigen  Bestandtheile  der  Organe 
an  Volumen  und  Fülle  abnehmen  und  eo  ipso  die  in  ihrer  Ernährung  et\\'as 
selbständigen,  namentlich  epithelialen  Gewebe  das  Uebergewichtbe- 
kommen,  und  bei  allfälligen  Reizzuständen  zur  Geltung  bringen  (Car- 
cinome) . 

2.  Je  weniger  ausgesprochen  neben  der  Geschwulstbildung  auch  die  übrigen 
Cardinalsymptome  der  Entzündung,  als  Schmerz,  Röthe,  Temperaturerhöhung  her- 
vortreten. Der  Arzt  hält  es  für  einer  besonderen  Betonung  werth  und  glaubt  gern 
an  eine  Complication  mit  Entzündung,  wenn  eine  Geschwulst  Schmerzen  verursacht 
oder  wenn  eine  active  Hyperämie  mit  Temperatursteigerung  die  Entwickelung  der- 
selben begleitet. 

3 .  Je  weniger  eine  Neubildung  in  sich  die  Bedingungen  einer  vollständigen  Aus- 
heilung enthält.  Die  Spontanheilung  ist  eine  ganz  eminente  Eigenthümlichkeit  der 
entzündlichen  Procc?se.  Es  gehört  aber  mit  zu  unserer  Vorstellung  von  einer  Ge- 
schwulst, dass  sie,  sich  selbst  überlassen,  weiter  wachse,  und  wenn  dies  nicht  ge- 
schieht, dass  sie  wenigstens  einen  mehr  bleibenden  Charakter  habe.  Wir  könnten 
diesen  Satz  mit  1 .  zusammen  auch  so  formuliren ,  dass  wir  sagten  :  Entzündungen 
entstehen  nicht  spontan,  aber  sie  heilen  spontan,  Geschwülste  entstehen  spontan,  aber 
sie  heilen  nicht  spontan.  Ich  bin  mir  dabei  wohl  bewusst.  Nichts  weniger  als  ein 
Axiom  ausgesprochen  zu  haben.  Oft  genug  ist  der  Fall  beobachtet  worden,  dass  ge- 
stielte Geschwülste  von  selbst  abfielen,  will  man  doch  selbst  die  freiwillige  Abstossung 
ganzer  Krebsknoteu  beobachtet  haben. 
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§  1 10.  Fragen  wh-  nach  dem  natürlicheu  Grunde  dieser,  ich  möchte  sagen  in- 
stinctiven  Untersclieidiing  des  Arztes,  so  können  wir  einen  solchen  nur  in  den  oben 
(§71)  näher  erörterten  Verhältnissen  der  histologischen  Entwickelung  finden.  Die 
entzilndliche  Neubildung  wird  wesentlich  durch  den  Zusammenlauf  der  mobilen  Zellen 
des  Blutgefäss-Bindegewebssystems  am  Orte  der  Reizung  erzeugt,  daher  das  schnelle 
Erscheinen  und  das  beinahe  spurlose  Verschwinden  derselben,  die  Geschwülste  folgen 
in  ihrer  Entwickelung  mehr  den  Kegeln  des  physiologischen  Wachsthums ,  daher  das 
Bleibende,  Organartige  ihres  Daseins.  Für  die  hyperplastischen  Geschwülste  (§  7Ü) 
ist  die  Eichtigkeit  dieser  Anschauung  an  sich  völlig  einleuchtend.  Für  die  soge- 
nannten heteroplastischen  Geschwülste,  welche,  wie  wir  §  77  sahen,  zu  Stande  kom- 
men durch  das  überwiegende  Piervortreten  eines  beim  Wachsthum  betheiligten 
Factors,  sei  es  des  intermediären  Ernährungsapparates,  sei  es  des  Epitheliums, 
müssen  sich  weitere  Anhaltspuncte  aus  der  Einzelbetrachtung  ergeben.  Wir  nennen 
nach  dem  Vorgange  Virchows  »histioide  Geschwülste«,  welche  wesentlich  aus  einem 
Gewebe  und  zwar  durch  die  ausschliessliche  Thätigkeit  des  intermediären  Ernäh- 
rungsapparates aufgebaut  sind ,  »organoide  oder  epithelioide  Geschwülste«,  welche 
wesentlich  auf  einem  ungebührlichen  Wachsthum  des  Epithels  mit  Betheiligung  des 
intermediären  Ernährungsapparates  beruhen. 

§  117.  Ehe  wir  indessen  zu  der  Betrachtung  der  einzelnen  Geschwülste 
schreiten,  wollen  wir  einige  Bemerkungen  über  die  makroskopischen  Formen 
derselben  und  über  ihr  Verhältniss  zum  Gesammtorganismus  vorausschicken.  Es 
hängt  in  Beziehung  auf  die  äussere  Form  Vieles  vom  Standorte  der  Neubil- 
dungen, insbesondere  davon  ab,  ob  die  Neubildungen  mehr  im  Parenchym  oder  mehr 
an  der  Oberfläche  der  Organe  ihren  Sitz  haben.  Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  eine 
derartige  Unterscheidung  nicht  in  aller  Strenge  durchgeführt  werden  kann ;  indessen 
handelt  es  sich  hier  überhaupt  nicht  um  scharf  begrenzte,  sondern  um  möghchst 
brauclibare  Definitionen  gewisser  vom  Arzte  für  das  Bedürfniss  des  Arztes  erfundener 
Kunstausdrticke,  es  handelt  sich  nicht  um  eine  Eintheilung  der  Neubildungen,  sondern 
um  eine  Uebersicht  ihrer  makroskopischen  Formen: 

A.  Wenn  die  Neubildungen  im  Parenchyme  der  Organe  ihren  Sitz  haben,  so 
stellen  sie  sich  dar : 

,1)  als  gleichmässige  Vergrösser ung  des  Organs  in  allen  Dimensionen 
(Intumescentia) ,  die  Hypertrophie  im  ältesten  und  unwissenschaftlichsten  Sinne  des 
Wortes.  Hierbei  handelt  es  sich  entweder  um  eine  gleichmässige  Vermehrung 
sämmtlicher  das  Organ  constituirender  Gewebe,  oder  um  die  Volumszunahme 
eines  gleich mässig  durch  das  ganze  Organ  vertheilten  Structurelementes. 
Wenn  es  nicht  gerathener  wäre ,  den  Ausdruck  Hypertrophie  überhaupt  zu  vermei- 
den ,  so  müssten  wir  die  erste  Form  als  echte,  die  zweite  Form  als  unechte 
Hypertrophie  bezeichnen.  Als  Beispiel  für  jene  mag  hier  die  Arbeits-Hypertrophie 
der  Muskeln  Erwähnung  finden,  an  welcher  nicht  bloss  die  Muskelfasern,  sondern 
auch  das  Perimysium  und  die  Gefässe  theilnehmen ,  so  dass  sich  bei  der  mikrosko- 
pisclien  Betrachtung  der  hypertrophische  Muskel  vom  normalen  nicht  unterscheidet. 
Aehnlich  verhält  es  sich  mit  gewissen  Hypertrophien  der  Milz  und  Lymplidrüsen, 
Dagegen  sind  als  echte  Hypertrophien  alle  jene  gleiclimässigen  Anschwellungen  zu 
bezeichnen,  welche  dtirch  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  an  Drüsen, 
iMuskeln  etc.  erzeugt  werden.    Wie  schwebend  aber  der  ganze  Begriff  der  Ilyper- 
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tvophie  sei,  ist  daraus  ersichtlich,  dass  auch  gelegentlich  die  Fettinfiltratioii  algl 
Hypertrophie  zugelassen  wird. 

2)  als  Knoten  (Nodiis).  Unter  Knoten  versteht  man  eine  umschriebene,  runde 
oder  rundliche  Anscliwellung.  Es  giebt  Knoten  von  der  verschiedensten  Grösse,  vom 
kaum  sichtbaren  Körnchen  bis  zur  Grösse  eines  Manneskopfes.  Die  Grö.sse  ist  direct  i 
und  allein  proportional  der  Quantität  des  nengebildeten  Gewebes.  Spaltet  man  ein 
Organ,  in  welches  ein  Knoten  eingebettet  ist,  so  springt  derselbe  mehr  oder  weniger 
stark  über  die  Schnittfläche  hervor.  Wir  dürfen  somit  annehmen  ,  dass  der  Knoten 
auf  das  umgebende,  aber  nicht  betheiligte  Pareuchym  mehr  oder  weniger  zerrend, 


/f. 

Fig.  42.  Makroskopische  Formen  der  pathologischen  Neubildung.  Schematisch.  Das 
Schvaflirte  bedeutet  das  normale  Parenchym.  a.  Die  glcichmässige  Anschwellung  eines 
ganzen  Organes.  ol.  Die  normalen  Grenzen.  6.  Der  Knoten  (Nodus).  c.  Die  Infiltration. 
d.  Wachsthum  eines  Knotens  durch  Infiltration,  e.  Die  (lache  Anschwellung.  /.  Der  Höker 
(Tuher).  g.  Die  Warze  (Papilla).  Ii.  Der  Pilz  (Fungus),  i.  Die  gestielte  Geschwulst 
(Polypus).    k.  Die  dendritische  Vegetation  (PapiUoma). 

dehnend,  aus  einander  drängend  wirkt.  Damit  hängt  auch  zusammen  ,  dass  er  sich 
gern  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes  vergrössert,  und  dass  er,  wenn  er 
an  und  in  der  Nälie  der  Oberfläche  liegt,  einen  kugeligen  Vorsprung  veranlasst.  Das 
Mehr  oder  Minder  aller  dieser  Eigenschaften  wird  einerseits  ebenfalls  durch  die 
Quantität  des  neugebildeten  Gewebes ,  andererseits  aber  und  zwar  in  umgekehrter 
Proportion  durch  dio  Quantität  desjenigen  Gewebes  bestimmt,  welches  durch  die 
Neubildung  substituirt  wird.  Der  Knoten  drängt  und  protuberirt  um  so  mehr,  je  ge- 
ringer der  verbrauchte  Substanztheil  des  erkrankten  Organes  ist.  Es  giebt  Knoten, 
welche,  wenn  sie  eine  gewisse,  sehr  mässige  Grösse  erreicht  haben ,  schon  aufhören, 
durch  Fortpflanzung  des  Processes  auf  das  anstossende  Parenchym  (durch  Apposition) 
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5U  wachsen ,  und  fortan  durch  Neubildung  in  ihrem  Innern  (centrales  Wachsthum) 
sich  vergrössern.  Der  Knoten  wird  in  solchen  Fällen  fast  zum  fremden  Körper.  Die 
oben  erwähnte  mechanische  Insultation  der  Nachbarschaft  wird  so  intensiv ,  dass  sie 
zu  einer  chronischen  Entzündung  und  Neubildung  von  Bindegewebe  führt.  Letzteres 
stellt  sich,  je  grösser  der  Knoten  wird,  um  so  deutlicher  als  eine  Kapsel  dar,  welche 
lur  an  einzelnen  Puncten,  nämlich  da,  wo  die  Gefässe  hinüber-  und  herübertreten, 
in  einer  festereu  Yorbindiiug  mit  dem  Knoten  steht ,  im  übrigen  aber  demselben  eine 
feuchte,  glatte,  oft  mit  Pflasterepithel  bedeckte  Oberfläche  entgegenstellt.  Die  Frage, 
wodurch  diese  Lockerung  des  ursprünglich  ohne  Zweifel  bestandenen  Zusammenhanges 
herbeigeführt  werde,  kann  nur  auf  einem  Umwege  beantwortet  werden. 

Es  herrscht,  wie  ich  glaube ,  darüber  keine  Meinungsverschiedenheit,  dass  die 
Binnenräume  des  Bindegewebes ,  z.  E.  die  Schleimbeutel ,  dadurch  entstehen,  dass 
sich  die  Organe  in  toto  an  einander  verschieben ,  und  der  hierzu  nöthige  Spielraum 
durch  eine  partielle  Erweichung  der  Bindesubstanz  geschaffen  wird.  Das  weit- 
maschige, areoläre  Bindegewebe  ist  die  untergeordnetste,  die  Gelenkhöhle  ist  die 
vollkommenste  Einrichtung  dieser  Art.  Der  Bewegung  eines  inneren  Organes  an 
einem  anderen  ist  aber  unser  Fall  durchaus  analog,  indem  eine  Vergrösserung  der 
Oberfläche  des  Knotens  nicht  ohne  Verschiebung  seiner  Berührungspuncte  mit  den 
Naclibartheilen  zu  denken  ist.  Man  balle  die  eine  Hand  zur  Faust,  lege  sie  in  die 
geöffnete  andere  Hand  und  entfalte  dann  allmählich  die  Finger  der  geballten ,  so  er- 
hält man  eine  ungefähre  Vorstellung  dieses  Vorgangs.  Die  Auffassungen  der  vor- 
letzten Epoche  unserer  Wissenschaft  weichen  hierin  ebenso  von  den  unsrigen  ab, 
wie  die  frühere  Deutung  der  Bruträume  in  Zellen  von  der  heutigen.  Man  liess  die 
Kapsel  als  cystischen  oder  zelligen  Hohlraum  präexistii'en  und  darauf  das  Neoplasma 
in  dieselbe  ergossen  werden  '. 

3)  als  Inf iltr ation.  Wir  begegnen  hier  demselben  Worte  zum  zweiten  Male, 
freihch  in  einem  ganz  anderen  uneigentlichen  Sinne.  Wenn  wir  von  einer  Tuberkel- 
infiltration der  Lunge ,  von  einer  Krebsinfiltration  der  Leber  sprechen ,  so  meinen 
wir  damit  eine  gleichmässige  Anschwellung  und  Verdichtung  grösserer  Abschnitte 
dieser  Organe,  welche  durch  eine  Ablagerung  der  Neubildung  in  sehr  zahlreichen, 
aber  kleinen  Heerden  verursacht  wird.  Somit  steht  die  Infiltration  in  der  Mitte  - 
zwischen  der  gleichmässigeu  Anschwellung  einerseits ,  und  dem  Knoten  andererseits. 
'Wir  brauchen  kaum  zu  bemerken,  dass  nach  beiden  Seiten  hin  alle  möglichen  Ueber- 
gänge  existiren.  Sind  z.  E.  die  Tuberkelherde  etwas  grösser  und  mehr  vereinzelt 
so.  lassen  wir  die  Infiltration  zur  Granulation  werden ,  und  wo  es  sich  um  einzelne 
umschriebene  Tuberkelherde  handelt ,  wie  zuweilen  im  Gehirn  ,  sprechen  wir  von 
einem  Tuberkelknoten.  Ebenso  ist  regelmässig  die  Infiltration  au  der  Grenze  solcher 
I Knoten  zu  finden,  welche  sich  mehr  durch  peripherisches  als  centrales  Wachstlium 
vergrössern.  Man  bemerkt  hier  schon  mit  Loupcuvergrösserung  neben  einem  krie- 
chenden Vorwärtsdringen  in  die  Nachbarschaft,  bei  welchem  die  Continuität  mit 
dem  Hauptknoten  niemals  unterbrochen  wird,  ein  mehr  sprungweises  Vorrücken, 
welches  dadurch  geschieht,  dass  sich  in  geringerem  Abstände  von  der  Periplierie  des 
Hauptknotens  auf  eigene  Hand  neue  Knötchen  bilden,  die  sich  nach  allen  Seiten  ver- 


1)  Auf  dieser  Grundlage  fusste  die  alte  Eiutheilung  der  Geschwülste  in  oystisdie  und  nicht- 
cystiscl.e.  Die  cystischen  waren  zugleich  die  gutartigen ,  die  nichtcystischen  die  bösartigen  Wir 
worden  in  der  Folge  sehen,  inwieweit  hier  der  ärz.tliche  Instinct  das  Uechte  getroffen  hat 
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grössern  und  endlich  wieder  mit  dem  Hauptknoten  zusammenfliessen.  Die  Zone  dieser  ; 
Knötchen  kann  füglich  als  Infiltrationszone  bezeichnet  werden ,  und  daher  rührt  die 
in  SectionsprotokoUen  übliche  Phrase,  dass  bereits  die  Nachbarschaft  eines  Knotens 
infiltrirt  sei. 

Der  Uebergang  von  der  Infiltration  zur  gleichmässigen  Anschwellung  ist  nur 
durch  eine  grössere  Ausdehnung  der  iufiltrirten  Partien  bestimmt.  Ist  das  ganze 
Organ  infiltrirt,  so  ist  in  der  That  nicht  einzusehen,  warum  wir  nicht  von  einer  uni- 
versellen Anschwellung  desselben  reden  sollen. 

B.  Wenn  die  Neubildungen  an  der  Oberfläche  der  Organe  sitzen,  so  stellen  si^ 
sich  dar : 

4)  als  Abschu  ppung  (Desquamatio).  Wir  verstehen  darunter  ausschliesslich 
die  reichliche  Ablösung  von  Epithelzellen.  Ist  diese  zugleich  mit  einer  bedeutenden 
Absonderung  von.  Flüssigkeiten  verbunden  ,  so  bedienen  wir  uns  des  Ausdrucks  Ka- 
tarrh ,  indem  wir  eine  Bezeichnung  verallgemeinern ,  welche  hauptsächlich  auf  den 
Katarrh  der  Nasenschleimhaut  passt,  insofern  hier  das  krankhafte  Secret  aus  Nasen- 
löchern und  Choanen  herabfliesst,  xatappsT. 

5)  als  flache,  beetartige  Anschwellung.  Dieselbe  entspricht  der 
gleichmässigen ,  allseitigen  Vergrösserung  parenchymatöser  Organe  und  wird  wie 
diese  gelegentlich  als  Hypertrophie  bezeichnet.  Auch  die  Unterscheidung  in  echte 
und  unechte  Hypertrophie  kehrt  wieder.  Was  sie  von  jener  unterscheidet,  ist  der 
Umstand,  dass  sie  sich  zwar  über  sehr  grosse  Strecken  eines  häutigen  Organes  ver- 
breiten kann,  aber  doch  nicht  über  das  ganze,  dass  sie  irgendwo  an  das  Gesunde 
anstösst  und  dadurch  eine  räumliche  Begrenzung  erfährt,  welche  ihr  auch  die  Be- 
zeichnung » inselartige  Anschwellung «  eingetragen  hat.  Sie  spielt  bei  vielen  chro- 
nischen Entzündungen  der  äusseren  Haut ,  der  Arterienhäute,  der  Darmschleimhaut 
beim  Typhus  und  bei  vielen  Krebsen  eine  Rolle. 

6)  als  Höcker  (Tuber).  Je  mehr  bei  gleichbleibender  Grundfläche  die  Höhe 
einer  circumscripten  Anschwellung  zunimmt,  um  so  mehr  wird  dieselbe  zum  Höcker. 
Höhe  und  Profil  des  Höckers  können  in  gewissen  Grenzen  variireu  ;  ein  sehr  ver- 
längerter Höcker  wird  Warze  (Papilla)  genannt.  Die  Basis  aber  bleibt  immer  der 
breiteste  Theil  des  Höckers.  Verkleinert  sich  die  Basis  eines  Höckers,  so  müssen  noth- 
wendigerweise  die  Ränder  desselben  überhängend  werden  ,  die  Neubildung  erscheint 

7)  als  Pilz  (Fungus),  oder 

8)  als  gestielte  Geschwulst  (Polypus).  Der  Unterschied  zwischen  Fungus 
und  Polyp  beruht  im  Wesentlichen  auf  der  verschiedenen  Art  und  Weise ,  wie  die 
Verkleinerung  der  Grundfläche  des  Höckers  zu  Stande  kommt.  Ist  sie  nur  eine  rehi- 
tive,  d.  h.  durch  überwiegende  Wucherung  in  dem  prominenten  Theile  des  Höckers 
bedingte,  so  bedienen  wir  uns  der  Bezeichnung  Fungus.  Der  Fungus  hat  einen 
breiten  Stiel  und  einen  flachen  Kopf.  Gesellt  sich  aber  zu  dieser  relativen  Verkleine- 
rung der  Basis  auch  eine  absolute  dadurch,  dass  der  immer  massiger  werdende  Kopf. 

'sei  es  durch  seine  eigene  Schwere,  sei  es  durch  andere  Kräfte,  welche  ihn  fortzu- 
bewegen streben,  an  seiner  Basis  zieht  und  zerrt,  so  verjüngt  sich  die  letztere  zu 
einem  verhältnissmässig  dünnen  Stiele,  es  entsteht  ein  Polyp. 

6)  als  dendritische  Vegetation.  Dies  ist  unstreitig  die  höchste  Form- 
entfaltung,  welche  eine  circumscripte  Erhebung  des  Niveaus  erfahren  kann.  Wie 
der  Name  sagt,  ist  eine  baumartige  Verästelung  der  Grundplan  derselben.  Wir 
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haben  einen  Stamm,  wir  haben  Zweige,  die  unter  verschiedenen  Winkeln  abgehen, 
und  wir  haben  an  den  kleinsten  Zweiglein  gelegentlich  Blätter  oder  Beeren.  Die 
gleiche  Anlage  finden  wir  bekanntlich  in  den  Drüsen  mit  verzweigtem  Ausführungs- 
gange, den  sogenannten  acinöson  Drüsen,  vor.  Merkwürdig  ist  die  formelle  Ueberein- 
stimmung  in  der  ersten  Eutwickeluug  dieser  Drüsen  mit  den  von  der  äusseren  Haut 
und  den  Schleimhäuten  ausgehenden  dendritischen  Vegetationen ;  wir  werden  sie  bei 
der  Betrachtung  der  letzteren  näher  ins  Auge  fassen.  Hier  genüge  die  Andeutung, 
dass ,  wie  bei  den  acinösen  Drüsen ,  so  auch  bei  den  dendritischen  Vegetationen  in 
den  endständigen  Structurbestandtheilen  das  Wesentliche  der  ganzen  Bildung  zu 
suchen  ist.  Als  solches  müssen  wir  den  verlängerten  Höcker ,  die  Papille  aner- 
kennen. Und  in  der  That  verträgt  sich  keine  andere  Ansicht  so  gut  mit  dem  be-* 
kannten  Entwickeluugsgange  der  dendritischen  Vegetationen.  Eine  einfache  Papille 
ist  in  jedem  Falle  der  Ausgangspunct.  Diese  treibt  irgendwo  an  ihrer  Oberfläche 
einen  seitlichen  Spross ,  eine  neue  Papille ,  hervor,  welche  mit  der  ursprünglichen 
eine  Gabel  oder  einen  Stamm  mit  zwei  Aesten  bildet.  Diese  Erscheinung  wiederholt 
sich  und  wird  so  das  einfache  Motiv  für  die  complicirteste  baumförmige  Gliederung 
eines  Neoplasmas. 

Wenn  ich  diese  Uebersicht  mit  der  Bemerkung  schliesse ,  dass  alle  diese  be- 
sprochenen Formbezeichnungen  sehr  flüssiger  Natur  sind  und  an  den  Grenzen  über- 
all in  einander  verschwimmen ,  so  geschieht  dies  namentlich  darum ,  weil  ich  keine 
Gelegenheit  versäumen  will ,  um  von  Grund  aus  den  vorhistologischen  Irrthum  zu 
zerstören  ,  als  ob  mit  der  Beschreibung  der  makroskopischen  Formen  einer  Neu- 
bildung irgend  etwas  über  das  Wesen  derselben  ausgesagt  sei.  Dieser  Irrthum  war 
so  lange  verzeihlich ,  als  eingehendere  mikroskopische  Untersuchungen  noch  mit 
grösseren  Schwierigkeiten  zu  kämpfen  hatten  als  gegenwärtig;  er  war  auch  deshalb 
verzeihlich,  weil  allerdings  gewisse  Neubildungen  die  eine  Form  der  anderen  vor- 
ziehen, einige  sogar  nur  als  Fungus,  als  Polyp,  als  Warze  etc.  erscheinen ;  aber  das 
schliesst  nicht  aus,  dass  andere  ebensogut  in  diesen  Formen  auftreten  können.  Und 
was  von  der  äusseren  Form,  gilt  auch  von  den  übrigen  makroskopischen  Eigen- 
schaften, von  der  Grösse,  Consistenz  und  Farbe  der  Neubildungen,  welche  in  früherer 
Zeit  mit  demselben  Unrecht  als  Eiutheilungspriucipien  verwerthet  worden  sind 

§  118.  Anhangsweise  müs.sen  wir  hier  noch  eines  eigenthümlichen,  anatomischen 
Structureleraentes  gedenken,  welches  sich  zu  den  verschiedensten  Neubildungen  com- 
plicatorisch  hinzugesellen  kann,  nämlich  der  Cyste.  Cyste  nennen  wir  jede  scharf 
abgegrenzte,  mit  Flüssigkeit  angefüllte  Höhle  von  runder  oder  rundlicher  Gestalt. 
Wenn  in  dieser  Definition  der  Cystenwandun  g  nicht  erwähnt  wird,  so  geschieht 
dies  darum,  weil  eine  besondere  Cystenwand,  ein  Sack  oder  Balg,  zwar  in  sehr  vielen 
Fällen,  aber  doch  nicht  immer  vorhanden  ist;  Auch  der  , Inhalt  der  verschiedenen 
Cysten  ist  im  höchsten  Grade  verschieden.  Derselbe  kann  dünn  und  wasserklar,  er 
kann  aber  auch  mehr  fettig,  breiartig ,  ja  er  kann  so  dick  sein  ,  dass  wir  ihn  kaum 
mehr  als  Flüssigkeit  ansprechen  können.  Alles  dieses  hängt  wesentlich  von  der  Ent- 
stehungsweise der  Cysten  ab.    Darnach  unterscheiden  wir: 


1)  Namentlich  in  ,1er  Oesclnvulstlelire.  Vergleiche  hierüber  Virchow :  Die  Lehre  von  den 
krankhalten  (ieschwiilsten.    Berlin,  bei  ilirschwald.  1864. 
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II.  Die  piithologisclie  Neubildung. 


a.  Retentionscysten.  Der  Name  sagt ,  dass  diese  Cysten  durch  Secretverhal- 
limg  zu  Stande  kommen,  und  wir  können  liinzufügen ,  dass  es  sich  dabei  äusschliess- 
licli  um  solche  Secrete  handelt ,  welche  im  normalen  Zustande  an  die  freie  Oberfläche 
des  Körpers,  an  Haut  und  Schleimliautoberfläclien  gelangen,  um  daselbst  entweder 
abzufliessen  oder  anderweit  verbraucht  zu  werden.  Die  unerlässliche  Vorbedingung 
einer  Retentionscyste  ist  ein  Recessus  der  Oberfläclie,  ein  ofl'eu  mündender  und  blind 
endigender  Hohlraum,  welcher  durch  irgendwelche  ausserordentliche  Bedingungen 
abgesperrt  und  dadurch  zur  Cyste  wird,  dass  das  ununterbrochen  zufliessende  .Secr(;t 
an  Ort  und  Stelle  zurückgehalten  wird  und  sich  je  länger  je  mehr  anhäuft.  Dass  in 
erster  Linie  die  physiologischen  Recessns  der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute, 
ich  meine  die  Ausführungsgänge  und  blinden  Endigungen  der  tubulösen  und  acinöseu 
Drüsen  in  Betracht  kommen,  liegt  auf  der  Hand ;  dass  sie  indessen  nicht  allein  in  Be- 
tracht kommen,  werden  wir  weiter  unten  zu  zeigen  haben. 

Fragen  wir,  wodurch  die  Absperrung  eines  Drüsenausführungsganges  überhaupt 
herbeigeführt  werden  kann,  so  treten  uns  da  verschiedene  Möglichkeiten  entgegen. 
Die  einfachste,  aber  seltenste  Art  der  Absperrung  ist  die  Verstopfung  (Obturatiun  . 
Feste  Körper,  welche  wegen  ihrer  Grösse  und  Schwere  nicht  im  Stande  sind,  das 
Lumen  des  Ausführungsganges  zu  passiren ,  entstehen  fast  immer  als  Niederschläge, 
Concretionen  aus  dem  flüssigen  Secret  selbst ,  so  die  Gallen- ,  Harn-  und  Speichel- 
steine. Selten  dringen  Verstopfungsraassen  von  Aussen  in  das  Lumen  der  Drüsen- 
gänge ein,  z.  E.  Echinococcusblasen.  —  Ferner  kann  durch  Verklebung  (Oblitera- 
tionj  des  Ausführungsganges  eine  Absperrung  desselben  herbeigeführt  werden. 
Aeusserer  Druck  und  ein  wunder,  geschwüriger  Zustand  der  Oberfläche,  zumal  wenn 
er  von  Narbenbildung  gefolgt  ist,  disponirt  zu  dieser  Art  von  Verschliessung ,  welche 
in  ihren  unvollkommenen  Graden  als  Verengerung  (Sthenosis ,  Strictura)  bezeichnet 
wird.  Endlich  ist  äusserer  Druck  (Compression)  an  und  für  sich  im  Stande,  den 
Ausführungsgang  zu  verengern,  einzufalten  und  zusammenzuschnüren.  Für  die  Ge- 
schichte der  Neubildungen  ist  gerade  diese  Entstehungsraögliclikeit ,  welche  sich 
späterhin  mit  der  Obliteration  zu  compliciren  pflegt,  von  der  grössten  Wichtigkeit. 
Nicht  bloss,  dass  Neubildungen  ,  welche  um  die  Harnleiter,  den  Ductus  choledochus 
und  pancreaticus  ihren  Sitz  haben,  fähig  sind ,  durch  Compression  und  Constriclion 
diese  grossen  Ausführungsgänge  unwegsam  zu  machen  und  dadurch  colossale  Ecta- 
sien  der  höher  gelegenen  Abschnitte  jener  Schleimhautcanäle  herbeizuführen ,  son- 
dern dieser  Process  wiederholt  sich  auch  im  Kleinen ,  wenn  eine  Neubildung  die 
Drüsensubstanz  selbst  betrifi't.  Einzelne  Harnröhrchen ,  Milchcanälchcn ,  Hoden- 
canälchen  etc.  werden  durch  interstitielle  Neubildungen  abgeschnürt;  das  Secret 
sammelt  sich  ;  je  länger  dies  dauert ,  um  so  mehr  geht  die  ursprüngliche  Form  des 
abgesperrten  Hohlraumes ,  etwa  der  cylindrische  Tubulus ,  in  eine  runde  oder  rund- 
liche Form  über ,  es  entsteht  eine  Cyste ,  deren  Wandung  also  die  ursprüngliche 
Wandung  des  Drüsencanälchens,  deren  Inhalt  wenigstens  im  Initialstadiuni  das  Secret 
selbst  ist. 

Eine  seltene ,  aber  darum  nicht  weniger  interessante  Art  von  Retentionscysten 
stammt  nicht  von  DrUsencanälclien  ab,  sondern  von  jenen  spaltförmigen ,  unter 
einiinder  conimunicirenden  Räumeu,  welche  zwischen  dem  Stamme,  den  Zweigen  und 
Kndpapillen  dendritischer  Vegetationen  übrig  bleiben.  Auf  den  ersten  Blick  schein! 
es,  als  ob  diese  Zwischenräume  nicht  im  mindesten  zu  Cystenanlagen  geeignet  seien. 
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1  Heselben  gehen  nicht  bloss  frei  in  einander  tlber ,  sondern  stehen  anch  überall  mit 
ilor  Aussenwelt  in  so  offener  Verbindung,  dass  von  einer  Ausmündung  oder  gar  von 

iiier  Verstopfung  dieser  Ausmündung  gar  nicht  die  Rede  sein  kann.  So  ist  es  und 
Ml  bleibt  es,  wenn  eine  dendritische  Vegetation  auf  einer  freien ,  ebenen  Oberfläche 
ihren  Sitz  hat.  Anders  aber,  wenn  sie  von  der  Oberfläche  eines  Hohlraumes  ausgeht. 
Denken  wir  z.  E.  an  ein  Papillom,  welches  sich  vom  Orificium  uteri  externnm  in  die 
Scheide  hinein  erstreckt.  Plier  wird  ein  Zeitpunkt  kommen  ,  wo  die  Geschwulst  das 
l.umen  dieses  Canales  so  weit  ausfüllt,  dass  die  Wandungen  desselben  anfangen, 
(  inen  seitlichen  Druck  auf  die  Geschwulst  auszuüben,  welcher  um  so  stärker  wird, 
je  mehr  die  Geschwulst  an  Volumen  gewinnt.  Die  Papillen  neigen  sich  zusammen, 
lierühren  einander  mit  ihren  convexen  Oberflächen :  zuletzt  verwachsen  sie  in  den 
l>i>rühvungslinien ,  und  sofort  zerfällt  der  offene  Interpapillarraum  in  eine  Anzahl 
.vieiuer,  röhrenförmiger  Recessus,  welche  sich  von  tubulösen  Drüsen  nur  dadurch 
iiuterscheiden,  dass  sie  auf  dem  Querschnitt  nicht  rund,  sondern  durch  drei  oder  vier 

iuspriugende  Bogenlinien,  die  convexen  Oberflächen  der  zusammenstossenden  und 
/.usamraengewachsenen  Papillen,  begrenzt  sind.  Zur  Cystenbildung  sind  diese  Röhren 
i'benso  gut  geeignet,  wie  der  Drüsentubulus ,  denn  es  bedarf  nur  einer  weiteren  Ein- 
wirkung desselben  äusseren  Druckes ,  um  gelegentlich  den  einen  oder  den  anderen 
interpapillarraum  an  seiner  äusseren  Mündung  oder  irgendwo  in  seine^'  Continuität 
;iljzusperren  und  damit  die  Entstehung  einer  Retentionscyste  zu  veranlassen. 


Fig.  43.    Papilloma  cysticum  von  der  Portio  vaginalis.    Uebergang  der  InterpapUlarspaUen 

in  Retentionscysten. 


Wir  haben  beiläufig  gerade  hier  eine  schöne  Gelegenheit ,  wahrzunehmen  ,  wie 
infolge  der  Flüssigkeitsansammlung  jede  andere  Gestalt  des  Retentionsraumes  in  die 
Gestalt  der  Kugel  überzugehen  bestrebt  ist.  (Fig.  ^J3.)  Vor  dem  Beginn  der  Reten- 
tion zeigen  die  Interpapillarräume  im  Querschnitt  drei-  und  viereckige  Figuren  mit 
eingebauchten  Seiten  und  sehr  spitzen  Winkeln  ;  Figuren  ,  wie  sie  allemal  beim  Zu- 
sammenstoss  cylindri.scher  Körper  entstehen  müssen.  Schreitet  die  Flüssigkeits- 
ansammlung voran ,  so  öffnen  sich  einerseits  die  spitzen  Winkel  mehr  und  mehr,  sie 
gehen  in  eine  parabolische,  und  endlich  in  eine  Kreislinie  über;  andererseits  erfahren 
die  vorgebauchten  Seiten  eine  allmähliche  Depression  ,  der  einspringende  Bogen  ver- 
liert sich  endlich  ganz,  und  indem  sich  diese  beiden  Bewegungen  entgegenkommen, 
wird  der  Querschnitt  zum  Kreise,  der  Retentiousraum  zur  Kugel. 


Ii.  Die  pathologische  Neubildung'. 


Es  Würde  micli  zu  weit  i'llhreu ,  wollte  ich  an  dieser  Stelle  das  physikalische  Ge- 
setz, welches  diesen  Vorgang  beherrscht,  im  Detail  entwickeln.  Ich  will  mich  mit 
dem  Hinweis  begnügen,  dass  von  allen  stereometrischeii  Körpern  die  Kugel  derjenige 
ist,  welcher  bei  gleicher  Oberfläche  das  grösste  Volumen  eiuschliesst.  So  lange  daher 
bei  gleichbleibender  Oberfläche  der  Rauminhalt  eines  Körpers  wächst,  wird  dieser  der 
Kugelgestalt  zustreben  müssen.  So  hier  der  lietentionsraum.  Nebenbei  —  was  wir 
an  diesem  einen  Beispiele  vor  uns  sehen  ,  das  macht  sich  in  der  Oekonomie  des  Or- 
ganismus au  sehr  vielen  Puncten  geltend ;  icli  erinnere  nur  an  die  Gestalt  des  Auges, 
der  Gallen-  und  Harnblase,  des  Herzens  etc. 

b.  Exsudationscysten.  Auch  die  Exsudationscyste  ist  eine  Absonderungscyste, 
in  genetischer  Beziehung  ist  sie  aber  gerade  das  üegentheil  der  Ketentionscyste. 
Der  geschlossene  Hohlraum  wird  hier  nicht  erst  durch  die  Absperrung  eines  Kecessus 
geschaffen ;  er  ist  präformirt.  Schleimbeutel ,  Sehnenscheiden ,  seröse  Säcke,  Hiru- 
und  Rückeumarkshöhlen  bilden  die  Grundlagen  der  Exsudationscysten.  Auch  kommt 
die  F'lüssigkeitsansammlung  nicht  durch  das  Fortbestehen  der  normalen  Secretion  zu 
Stande ,  sondern  durch  eine  das  normale  Maass  überschreitende  Ausschwitzung  von 
Blutserum  mit  Salzen,  Eiweiss ,  fibrinogener  Substanz  und  ExtractivstolTen  in  den 
verschiedensten  Proportionen.  Mit  der  pathologischen  Neubildung  haben  die  Exsu- 
dationscysten wenig  zu  schaffen ;  wir  werden  dieselben  unter  den  verschiedensten, 
meist  an  den  wässerigen  luhalt  erinnernden  Bezeichnungen  als  Hydrops ,  Hygroma, 
Hydatis  etc.  bei  den  Organerkrankungen  kennen  lernen.  Von  grösserer  Wichtigkeit 
für  die  N^enbildungen  sind  dagegen  die 

c.  Exti'avasationscysten.  Eine  parenchymatöse  Blutung  kann  sehr  wohl  der 
Ausgangspunct  für  die  Bildung  einer  Cyste  sein.  Freilich  werden  wir  schwerlich 
bei  einem  Bluterguss ,  wo  das  Extravasat  einen  unförmigen ,  geronnenen  Klumpen 
bildet  und  das  benachbarte  Parenchym  keineswegs  glatt  und  scharf  begrenzt ,  son- 
dern unregelmässig  zerrissen  und  zertrümmert  ist ,  die  Bezeichnung  Cyste  in  Anwen- 
dung bringen.  Der  hämorrhagische  Heerd  kann  sieh  aber  sowohl  von  vornherein  als 
Cyste  darstellen ,  wenn  nämlich  das  Blut  zwischen  zwei  an  sich^glatte  Oberflächen, 
z.  E.  Knochen  und  Periost,  Knorpel  und  Periciiondrium  ergossen  wird  und  danach 
flüssig  bleibt ;  wie  er  auch  zur  Cyste  werden  kann,,  wenn  einerseits  das  angrenzende 
Parenchym  eine  bindegewebige  Membran  producirt,  andererseits  das  Blut  selbst  durch 
eine  Reihe  von  Metamorphosen  bis  auf  geringe  Ueberreste  resorbirt  und  durch  eine 
klare  Flüssigkeit  ersetzt  wird. 

d.  Ervveichungscysten.  Wir  haben  unter  den  Involütionszuständen  der  Gewebe 
mehr  als  einen  Process  kennen  gelernt ,  welcher  zur  Erweichung ,  zur  Bildung  einer 
pathologischen  Flüssigkeit  führt.  Ich  erwähne  namentlich  die  fettige  Entartung  und 
die  schleimige  Erweichung,  von  denen  jene  unter  Umständen  eine  pathologische  Milch, 
diese  eine  wasserklare ,  schleim-  und  eiweisshaltige  Flüssigkeit  liefert.  Ist  der  Ab- 
fluss  oder  die  Resorption  dieser  Erweicliungsflüssigkeit  gehindert ,  so  kann  die  locale 
Ansammlung  derselben  ohne  Weiteres  als  Erweichungscyste  imponiren ;  sie  wird  es 
aber  namentlich  dann  thun  ,  wenn  eine  scharfe,  glatte  Abgrenzung  derselben  statt- 
findet. Dass  eine  derartige  Abgrenzung  der  Erweichungscyste  nicht  durch  eine  ana- 
tomisch trennbare  Haut  vermittelt  wird,  liegt  in  der  Natur  der  Sache.  Es  kann  aber 
sehr  wohl  der  Anschein  einer  solchen  Haut  dadurch  erweckt  werden,  dass  die  an  der 
Grenze  des  Erweichungsheerdes  liegenden  Tcxturelemente  sich  sämmtlich  in  dem 
gleichen  Stadium  der  Metamorphose  befinden  und  somit  eine  Schicht  bilden .  welche 
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sich  sowohl  von  dem  intacten  Parenchym  als  von  der  Erweichungsfliissigkeit  unter- 
scheidet. 

So  lange  sich  eine  Krweichungscyste  durch  die  weitere  Verbreitung  des  Er- 
weichungsvorganges auf  die  Nachbarschaft  vergrössert,  so  lange  sie  mit  einem  Worte 
Nichts  ist  als  Erweichungsheerd,  fehlt  ihr  eine  wirkliche  Membran.  Die  Erweichungs- 
cyste  kann  aber  spätei-hin  eine  Membran  bekommen.  In  diesem  Falle  hört  die  Er- 
weichung auf,  das  anstosseude  Gewebe  schliesst  sich  organisch  gegen  den  Erwei- 
chungsheerd ab.  Wie  alle  Binnenräume  des  Körperparenchyms  werden  auch  diese 
pathologisch  neugebildeten  durch  ein  continuirliches  Bindegewebsstratum  ausgeklei- 
det, welches  sich  unter  Umständen  mit  einem  Epithel  bekleidet  und  dann  durchaus 
als  Analogon  etwa  eines  Schleimbeutels  anzusehen  ist.  Fortan  beruhen  alle  Ver- 
änderungen, welche  der  Cysteninhalt  erfährt,  auf  dem  Verkehr  desselben  mit  den 
Blutgefässen  der  Membran  ;  nimmt  seine  Quantität  zu ,  so  ist  eine  Ausscheidung  aus 
dem  Blute  der  Grund  dieses  Wachsthums.  Die  Erweichungscyste  ist  zur  Absonde- 
rungscyste  geworden. 

Zum  Schlüsse  wiederhole  ich ,  was  bereits  in  dei-  Darstellung  gelegentlich  aus- 
gesprochen wurde,  dass  für  die  Geschichte  der  Neubildungen  in  erster  Linie  die  Re- 
tentionscyste,  dann  die  Erweichungs-  und  Blutcysten ,  die  Exsudationscysten  aber  so 
gut  wie  gar  nicht  in  Betracht  kommen.  In  der  Benennung  der  Neubildungen  pflegen 
wir  die  Coraplication  mit  Cysten  durch  Voransetzung  der  beiden  Silben  Cysto-  anzu- 
deuten, als  Cysto-Sarcoma,  Cysto-Carcinoma  etc. 


§  119.  Was  die  Beziehungen  der  Geschwülste  zum  Gesammt- 
organismus  betrifft,  so  können  alle  Geschwülste  durch  ihren  Sitz  und  die  dadurch 
bedingte  mechanische  Beeinträchtigung  lebenswichtiger  Organe  gefährlich  werden. 
Es  giebt  aber  eine  Reihe  von  Geschwülsten ,  welchen  wir  einen  an  sich  bösartigen 
Charakter,  Malignitas,  zuschreiben  müssen. 

Bösartig  nennen  wir  diejenigen  Geschwülste  ,  welche  nicht  hlos  für  den  Träger 
gefährlich  sind ,  sondern  welche  das  Leben  des  Trägers  in  einer  ganz  bestimmten 
Weise  bedrohen  ,  indem  sie  eine  constitutionelle  Krankheit  veranlassen  ,  welche  mit 
dem  gedeihlichen  Fortbestande  der  Gesammternähruug  unvereinbar  ist.  Dieses  All- 
gemeinleiden (Kachexie)  zeigt  sich  in  einer  Prostration  der  Kräfte,  Verminderung  der 
ßlntmenge,  Dünnflüssigkeit  des  Blutes,  Abmagerung,  erdfahler  Hautfarbe ,  profusen 
Schweissen,  Diarrhöen,  Blutungen  etc.,  welchen  der  Patient  schliesslich  erliegt. 

Bis  jetzt  war  man  nicht  im  Stande,  den  Grund  dieses  Allgemeinleidens  chemisch 
oder  mikroskopisch  nachzuweisen.  Die  Frage,  wie  und  wodurch  die  bösartige  Ge- 
schwulst die  Kachexie  herbeiführe ,  harrt  ebenfalls  noch  der  Beantwortung.  Die- 
jenigen, welche  die  Geschwulst  als  primär  örtliches  Leiden  ansehen ,  haben  ein  selir 
begreifliches  Interesse,  den  geschilderten  Marasmus,  welcher  immer  secundär  ist, 
mit  der  constitutionellen  Geschwulstkrankheit  der  ITumoralpathologen  zu  identificiren 
und  beide  zusammen  genommen  von  einer  inficirenden  Thätigkeit  der  bösartigen  Ge- 
schwnlst  abhängig  zu  raachen.  Diese  Vorstellung  spricht  uns  deshalb  ganz  besonders 
an,  weil  wenigstens  das  eine  über  allem  Zweifel  erhaben  ist,  dass  von  der  ersten 
Geschwulst  aus  eine  Anregung  zur  Bildung  neuer  gleichartiger  Geschwulstheerde 
ausgeht  und  sich  allmählich  über  den  ganzen  Organismus  verbreitet.    Wir  unter- 
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scheiden  in  dieser  Verbreitung  des  Ibrmativen  Reizes,  der  sogenannten  Infection,  drei 
Zeitabsclinitte.  ' 

§  120.   Im  ersten  Zeitabschnitte  erstreclct  sich  dieselbe  nur  auf  die  unmittel- 
bare Umgebung  des  primären  Geschwulstheerdes.    Sie  bewirkt,  dass  immer  neue  ! 
Heerde  an  der  Peripherie  gebildet  werden ,  welche  später  mit  dem  Hauptheei  d  con-  \ 
fluiren.   Die  peripherische  Infilti-ation  (§  69.  3)  ist  daher  der  stehende  Wachsthums-  ; 
modus  bösartiger  Geschwülste.    Dabei  müssen  wir  annehmen ,  dass  der  Anstoss  zur 
Neubildung  der  Neubildung  selbst  um  eine  Spanne  Zeit  voraufgeht.    Dies  lehrt  uns 
die  sogenannte  Recidivfähigkeit  der  bösartigen  Gesell wülste.    Gesetzt  nämlich, 
wir  haben,  um  dem  Uebel  Einhalt  zu  thun  ,  die  ganze  Geschwulst  sammt  ihrer  Infil- 
trationszone entfernt.  Die  Schnittfläche  schien  uns  nach  der  Operation  vollkommen  im 
gesunden  Gewebe  zu  liegen  ;  nirgends  konnten  wir  auch  nur  eine  Spur  bereits  statt-  , 
gehabter  pathologischer  Proliferation  nachweisen.    Dessenungeachtet  werden  wir  in  I 
den  meisten  Fällen  die  traurige  Erfahrung  machen ,  dass  an  eben  der  Stelle ,  von 
welcher  wir  die  erste  Geschwulst  entfernt  haben ,  mithin  von  eben  den  Geweben, 
welche  uns  zur  Zeit  der  Operation  noch  ganz  normal  schienen,  nach  einiger  Zeit  eine 
neue,  gleichartige  Geschwulst,  das  Recidiv,  entsteht.   Wir  sind  daher,  wenn  vnr  den 
nichtkraseologischen  Standpunct  festhalten,  zu  der  Annahme  genöthigt,  dass  man  es 
den  Geweben  eine  Zeit  lang  nicht  ansehen  kann ,  ob  sie  bereits  von  dem  formativen 
Reiz  getroffen  sind  oder  nicht. 

§  121.  Das  zweite  Stadium  in  der  Verbreitung  des  pathologischen  Entwicke- 
lungsreizes  wird  durch  das  Ergriffensein  derjenigen  Lymphdrüsen  bezeichnet,  welche 
die  Lymphe  der  primär  erkrankten  Region  aufnehmen.  Dass  es  sich  hierbei  um  den 
Transport  einer  erregenden  Substanz  in  den  Lymphbahnen  handelt ,  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen.  Es  fragt  sich  nur,  was  transportirt  wird?  Man  könnte  an 
Zellen  denken.  Bekanntlich  werden  selbst  noch  grössere  Partikel,  z.  B.  unlösliche 
Farbstoffe,  welche  beim  Tättowiren  in  die  verletzte  Cutis  eingerieben  wurden ,  von 
den  Lymphgefässen  aufgenommen,  den  nächsten  Lymphdrüsen  zugeführt ,  um  dort 
deponirt  zu  werden.  Aber  dürfen  wir. mit  gutem  Gewissen  diese  Analogie  benutzen  ? 
Nach  frischen  Verwundungen  klaffen  die  Lymphgefässe  und  sind  dann  wohl  geeignet, 
körperliche  Theile  aufzunehmen ;  können  wir  dasselbe  von  den  Lymphgefässen  in  der 
Umgebung  einer  Geschwulst  auch  nur  vermuthen  ?  Die  Farbstoffkörnchen  sind  ent- 
weder schwere  oder  scharfe  oder  harte  Körperchen ,  welche  vermöge  einer  dieser 
Eigenschaften  und  gefördert  durch  das  Reiben  der  tättowirten  Hautstelle  in  jeder  be- 
liebigen Richtung  in  das  weiche  Parenchym  des  Körpers  ein-  und  bis  zu  den  Lymph- 
bahnen durchdringen  können;  von  den  Zellen  können  wir  das  Gleiche  nicht  sagen. 
Wir  müssen  also  diese  Analogie  verwerfen ,  damit  aber  freilich  nicht  die  Möglich- 
keit, dass  die  Infection  der  Lymphdrüsen  auf  dem  Transport  von  Zellen  beruhen 
könne.  Im  Gegentheil ,  Dank  der  Entdeckung,  dass  jüngere  Zellen  vermöge  ihrer 
amöboiden  Bewegungen  das  Bindegewebe  nach  allen  Richtungen  hin  durchsetzen  ; 
können,  brauchen  wir  jene  Analogie  nicht  mehr  und  dürfen  mit  einer  an  Gewissheit  ' 
grenzenden  Wahrscheinlichkeit  den  Gcschwulstelcmenten  selbst  oder  solchen  jüngern 
Zellen,  welche  mit  ihnen  in  Berührung  gekommen  und  von  ihnen  augesteckt  sind,  die 
Infection  der  Lymphdrüsen  und  des  ganzen  Körpers  übertragen. 

Die  iOrkrankung  der  Lymphdrüsen  wird  als  ein  Zeichen  der  Infectionsfähigkeit 
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einer  Geschwulst  und  in  sofern  als  eine  imgifnstige  Erscheinung  angesehen.  Daneben 
verschwindet  der  von  verschiedenen  Seiten  hervorgehobene  günstige  Umstand ,  dass 
durch  die  Zuschwellung  der  Lymplibahnen  in  den  Lymiilidrüsen  das  scluadliche  Fer- 
ment verhindert  wird ,  sicli  dem  übrigen  Organismus  mitzutheilen.  Wir  werden  an 
einer  anderen  Stelle  das  Detail  derartiger  Zuschwelluugen  kennen  lernen  und  die 
grosse  Wahrscheinlichkeit  ziigeben,  dass  durch  dieselbe  die  Infection  verzögert 
Avird.  Indessen  kann  doch  nur  von  einer  zeitweisen  Verzögerung ,  nicht  von  einer 
Verhinderung  die  Rede  sein. 

§  122.  Die  dritte  und  letzte  Propagationsperiode  der  Geschwulst  belehrt  uns, 
dass  trotz  der  Aufopferung  einiger  Lymphdrüsen  der  ganze  Organismus  der  krank- 
haften Disposition  verfallen  ist.  Man  nennt  das  secundäre  Auftreten  von  Geschwulst- 
heerden  in  anderen  Provinzen  des  Körpers  :  Metastasenbildung.  Ob  wir  zu 
dieser  Benennung  dadurch  berechtigt  sind ,  dass  factisch  körperliche  Theile  von  dem 
ursprünglichen  Geschwulstheerde  und  den  ergriffenen  Lymphdrüsen  nach  fernhin 
versetzt  werden,  unterliegt  den  bereits  oben  erörterten  Zweifeln :  im  Blute ,  durch 
welches  doch  unstreitig  der  Transport  gehen  müsste ,  hat  man  bis  jetzt  trotz  eifriger 
Nachforschung  noch  keine  Geschwulstelemente  angetroffen.  Für  die  Erjslärung 
der  eigentlichen  Kachexie  dürfte  es  gerathener  sein ,  zu  der  Annahme  eines  fermen- 
tativen,  von  den  Geschwulstzellen  bereiteten  Körpers  im  Blute  zu  greifen. 

Der  Nichtkraseologe  sieht  in  der  geschilderten  Ausstrahlung  des  Entwickelungs- 
reizes  von  der  Stätte  der  ersten  Entstehung  eine  handgreifliche  Darstellung  des  Ver- 
hältnisses, in  welchem  eine  jede  bösartige  Neubildung  zum  Organismus  steht.  Der 
Vertheidiger  der  primären  Constitutionsanomalie  hat  ihm  gegenüber  eine  ungleich 
schwerere  Stellung.  Ich  für  mein  Theil  habe  keine  Veranlassung  ihm  dieselbe  zu 
erleichtern.  Ich  habe  soeben  einen  Versuch  veröffentlicht,  die  Malignität  der  Krebse 
und  Sarcome  aus  ihrer  örtlichen  Destructivität  zu  erklären.  (Festschrift  der  me- 
dicinischen  Facultät  zu  Würzburg  für  das  40jährige  Dienstjubiläum  v.  Rinukers. 
Leipzig,  Engelmann  187  7.) 

§  123.  Nachdem  wir  uns  über  den  klinischen  Begriff  der  Malignität  verständigt 
haben,  fragen  wir,  ob  es  anatomische  Kennzeichen  giebt ,  woran  man  die  bösartigen 
Geschwülste  erkennen  kann,  noch  ehe  sie  sich  durch  Recidivnnd  Metastase  als  solche 
erwiesen  haben,  und  antworten  mit  Watdeyer ,  dass  im  Allgemeinen  die  Geschwülste 
um  so  eher  metastasiren,  je  blut-  und  saftreicher  der  Boden  ist,  auf  welchem  sie  ge- 
wachsen sind,  und  je  grösser  die  Zahl  mobiler  Zellen  ist,  welche  sich  entweder  in 
den  Geschwülsten  oder  in  der  nächsten  Umgebung  derselben  befinden.  Im  Uebrigen 
wird  es  noch  fort  und  fort  unsere  Aufgabe  bleiben,  durch  genaue  histologische  Unter- 
suchungen jeder  in  unsere  Hände  gelangeudeii  Geschwulst  und  möglichst  sorgfiiltige 
Ermittelung  der  weiteren  Schicksale  des  Falles  den  Schatz  unserer  Erfahrungen  auf 
diesem  so  äusserst  wichtigen  Gebiete  zu  vermehren.  Vor  der  Hand  werden  wir  uns 
begnügen,  bei  jeder  einzelnen  Geschwulstspecies  den  Grad  der  Bösartigkeit,  so  weit 
die  bisherigen  Erfahrungen  reichen,  anzugeben.  Es  wird  sich  dabei  zeigen,  dass  vor 
allen  andern  die  »krebshaften«  Neubildungen  durch  ihre  Malignität  ausgezeichnet 
sind,  dass  aber  auch  einigen  histioiden  Geschwülsten  (namentlich  Sarcomen  und  En- 
chondromen)  eine  gewisse  Bösartigkeit  zukommt,  welche  nicht  immer  durch  Combi- 
nation  mit  Krebs  verursacht  wird. 
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§  124.  Ehe  wir  diesen  wichtigen  Punct  verlassen,  liegt  es  uns  ob,  noch  einige 
der  Malignität  vorwandte  Begriffe ,  welche  nicht  mit  Malignität  verwechselt  werden 
dürfen  ,  ins  rechte  Licht  zu  setzen.  Dies  gilt  zunächst  von  der  I.ebensgefährlichkeit 
überhaupt.  Es  kann  eine  Geschwulst  reciit  wohl  durch  ihren  Sitz  ,  ihre  Grösse, 
Schwere  etc.  einem  Individuum  nicht  blos  die  grössten  Unbequemlichkeiten  ver- 
ursachen ,  sondern  auch  die  directe  Veranlassung  zu  dessen  Tode  werden ,  ohne  dass 
ihr  deshalb  allein  der  Charakter  einer  malignen  Geschwulst  zugesprochen  werden 
dürfte.  Ein  Fibroid  der  Prostata  verschliesst  den  Ausführungsgang  der  Harnblase 
und  führt  den  Tod  durch  Harnverhaltung  herbei ;  ein  Fibroid  des  Uterus  wird  durch 
Blutung  lebensgefährlich,  aber  deshalb  sind  wir  nicht  berechtigt,  die  Geschwulst 
bösartig  zu  nennen.  —  Auch  die  Multiplicität  einer  Geschwulstbildung  darf  nicht 
an  sich  für  Malignität  angesehen  werden.  Wenn  Sarcombildung  an  den  ver- 
schiedensten Puncten  des  Skelets  auftritt,  wenn  gleichzeitig  am  Schädeldach,  an 
der  Tibia,  an  der  Clavicula  und  Wirbelsäule  sich  Eruptionsheerde  befinden,  so 
dürfen  wir  hieraus  wohl  schliessen ,  dass  das  ganze  Knochensystem  erkrankt  sei, 
wir  können  eine  Allgemeinkrankheit  desselben,  ähnlich  wie  bei  den  Hautaus- 
schlägen eine  Erkrankung  des  ganzen  Hautorganes,  vermuthen,  aber  irrig  wäi'e  es, 
wollten  wir  diese  primäre  Generalisation  der  Neubildung  mit  jener  secundären 
ideutificiren,  welche  den  bösartigen  Geschwülsten  eigenthümlich  ist.  Beide  sind  un- 
abhängig von  einander. 


1 .    Histioide  Geschwülste.  \ 

I 

§  135.  In  der  Fähigkeit  des  intermediären  Ernährungsapparates,  beinahe  an 
jeder  Stelle  des  Körpers  embryonales  Bildungsgewebe  zu  produciren ,  sind  auch  ! 
jene  höhei'en  histogenetischen  Leistungen  begründet,  welche  wir  als  Gewächse  im 
engern  Sinne  des  Wortes,  richtiger  aber  als  histioide  Geschwülste  bezeichnen. 
Charakteristisch  für  die  histioiden  Geschwülste  ist  die  innere  Continuität  ihrer  Ele- 
raentartheile.  Die  meisten  von  ihnen  bestehen  überhaupt  nur  aus  einem  Gewebe, 
wo  aber  dennoch  mehrere  Gewebe  an  der  Zusammensetzung  participireli,  da  befinden 
sich  diese  niemals  in  einem  unvermittelten ,  durch  eine  scharfe  Grenze  bestimmten 
Nebeneinander  ,  wie  Epithel  und  Bindegewebe  bei  Krebsen ,  sondern  gehen  couti- 
nuirlich  in  einander  über.  Diese  innere  Continuität  erklärt  sich  aus  der  ursprünglich 
Innern  Gleichartigkeit  der  Geschwulstanlage ,  welche  in  allen  Fällen  durch  eine  ge- 
wisse Menge  embryonalen  Bildungsgewebes  gegeben  ist.  Aus  diesem  erst  gehen 
durch  nachträgliche  Dilferenzirung  die  höheren  Gewebstypen  hervor ,  und  zwar  mit 
besonderer  Vorliebe  die  Bindesubstanüfen ,  das  Bindegewebe  selbst  mit  seinen  beim 
Entzündungsprocess  vorkommenden  Varietäten  (Fibroma  und  Sarcoma) ,  das  Knorpel- 
gewebe (Chondroma),  das  Knochengewebe  (Osteoma) ,  das  Fettgewebe  (Lipoma),  das 
Sclileimgewebe  (Myxoma)  ;  seltener  werden  die  höheren  animalen  Gewebe,  das 
Muskelgewebe  (Myoma)  und  das  Nervengewebe  (echtes  Neuroma)  producirt.  Die 
Art  der  Production  ist  aber  genau  dieselbe  wie  bei  der  fötalen  Entwickelung  ,  d.h. 
eine  gewisse  Menge  der  embryonalen  Bildungszellen  werden  zu  Knorpel-.  Knochen-, 
Fett- und  Muskelzellen,  während  sich  der  Rest  in  Bindegewebe  verwandelt  und  über- 
dies das  Ganze  durch  eine  ausreichende  Vascularisation  in  Ernährungsterritorien  des 
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Gesaramtorganismus  eingetheilt  wird.  Hiermit  ist  einerrieita  der  Znsammenhang  der 
Gewebe  ixnter  einander,  andererseits  derjenige  mit  dem  Organismus  gewahrt;  die 
Neubildung  erscheint  als  ein  wenn  auch  fehlerhaft  gebildetes  und  unnöthiges  Organ. 
Ohne  dass  der  Bestand  dos  Körpers  angetastet  wird ,  entstehen  oft  colossale  Neubil- 
dungen, welche  nur  mit  dem  Messer  weggenommen  zu  werden  brauchen,  um  den 
Status  quo  ante  wieder  herzustellen. 


a.  Sarcome. 


§  136.  Wenn  man  die  Farbe  und  Bechaffenheit  irgend  eines  Sarcomes  mit  der 
Beschaflenheit  und  Farbe  des  Muskelfleisches  vergleicht,  so  wird  man  schwerlich  be- 
greifen ,  wie  diese  Geschwülste  den  Namen  Fleischgeschwiilste  (Sarcom  von  aapE, 
das  Fleisch)  bekommen  konnten.  Freilich  nennt  der  Volksmund  noch  ganz  andere 
Dinge  Fleisch ,  als  gerade  Muskeln ,  er  nennt  vor  Allem  auch  die  Granulationen 
Fleisch,  und  wenn  etwa  der  Name  gerade  im  Hinblick  auf  diesen  Sprachgebrauch 
gegeben  wurde,  so  können  auch  wir  die  Vergleichung  billigen ,  und  zwar  aus  mehr 
als  einem  Grunde.  Die  Sarcome  sind  nämlich  in  sofern  die  interessantesten  von  allen 
histioiden  Geschwülsten,  als  sie  ganz  unzweideutig  jene  Gruppe  von  Geweben  wieder- 
holen, welche  wir  bei  der  entzündlichen  Heteroplasie  kennen  gelernt  haben.  Wir 
inden  hier  das  rundzellige  Bildungsgewebe  der  Granulationen  nebst  seiner  lympha- 
denoiden  Varietät  (Caro  luxurians) ,  das  Spindelzellengewebe  und  das  derbfaserige 
Bindegewebe  der  Narben.  In  der  Regel  treffen  wir  mehrere  von  diesen  Geweben 
neben  einander  an,  so  jedoch,  dass  eines  von  ihnen  die  Hauptmasse  der  Geschwulst 
)ildet,  während  die  anderen  in  geringeren  Mengen  vorhanden  sind.  Die  Benennung 
richtet  sich  nach  dem  Hauptgewebe ,  a  potiori  fit  denomiuatio.  Wir  unterscheiden 
daher  drei  Hauptkategorien  von  Sarcomen ,  nämlich  :  Rundzellensarcome ,  Spindel- 
zellensarcome  und  Fibrome. 

Die  Nebengewebe  sind  dem  Hauptgewebe  niemals  coordinirt,  sondern  stehen 
zu  ihm  in  dem  Verhältniss ,  dass  sie  entweder  Vorstufen  seiner  Entwickelung  oder 
durch  weitere  Metamorphosen  aus  ihm  hervorgegangen  sind.  In  diesen  Metamor- 
phosen wird  nun  genau  dieselbe  Reihenfolge  innegehalten,  wie  bei  der  entzündlichen 
Neubildung;  das  Rundzellengewebe  (Granulationsgewebe)  steht  au  der  Spitze  ;  aus 
ihm  geht  zunächst  das  Spindelzellen-  und  weiterhin  da.s  Fasergewebe  hervor.  Wir 
dürfen  aber  nicht  verschweigen,  dass  mit  den  Geweben  der  entzündlichen  Neubildung 
die  Reihe  der  Entwickelungsmöglichkeiten  nicht  erschöpft  ist.  Auch  das  Knorpel-, 
Schleim-,  Knochen-  und  Fettgewebe  kommen  als  Producte  secundärer  Umwandlung 
in  den  Sarcomen  vor.  Natürlich  bilden  sie  immer  nur  untergeordnete  Constituenten 
und  geben  uns  Veranlassung  zur  Aufstellung  fon  Varietäten  ;  die  Geschwülste ,  in 
welchen  sie  dominiren  oder  welche  gar  ausschliesslich  von  ilmen  gebildet  werden, 
sind  die  ferneren  Classen  der  histioiden  Heteroplasmen ;  die  Myxome,  Lipome,  En- 
chondrome  und  Osteome.  Wir  erkennen  aber  hierin  den  innigen  Zusammenhang 
sämmtlicher  histioiden  Geschwülste  und  unser  gutes  Recht,  dieselben  in  einer  Gri.i)pe 
zu  vereinigen. 

Entstehung  und  Waclisthum  der  Sarcome  ist  zwar  bei  den  einzelnen  Formen 
verschieden  ,  indessen  dürfen  wir  es  aussprechen  ,  dass  im  Allgemeinen  das  Wachs- 
thum durch  Infiltration  der  Nachbarschaft,  das  sogenannte  peripherische  Wachsthum 
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zurück-  und  dafür  das  ceutrale  Wachsthum,  die  Vergrösserung  durch  innere  Apposi-j, 
tion,  in  den  Vordergrund  tritt.  Ein  exquisit  centrales  Wachsthum  kommt  den  Fibro-I 
men,  ein  mehr  peripherisches  den  medulläreu  Rundzellensarconien  u\ ,  die  Spindel-i 
zellensarcome  halten  hier  wie  auch  in  anderen  Puncten ,  namentlich  in  Bezug  auf 
Bösartigkeit,  die  Mitte  zwisciien  beiden. 

Man  könnte  eine  grosse  Reihe  .von  Sarcom -Arten  und  Unterarten  aufstellen, 
wenn  man  alle  Modilicationcn  berücksichtigen  wollte,  welche  insbesondere  durch  den 
Staudort  der  Geschwulst  bedingt  werden.  Ich  halte  es  indessen  für  besser,  hier  nur 
eine  kleinere  Zahl  typisch  wiederkehrender  Formen  zu  besprechen ,  die  specielleu 
Sarcome  einzelner  Orgaue  und  Systeme  aber  für  den  speciellen  Theil  aufzubewahren. 
Dahin  rechne  ich  das  verknöchernde  Sarcom  des  Periostes  und  das  ßiesenzelleu- 
sarcomdes  Knochenmarkes,  das  Gliom  der  nervösen  Ceutralorgane,  die  Cystosarcome 
der  verschiedeneu  Drüsen  etc.  Auch  alle  feineren  Nüancirungen  der  Haiiptforiuen 
werden  hier  unberücksichtigt  gelassen ;  mir  ist  es  so  vorgekommen ,  als  ob  beinahe 
jede  Geschwulst  dergleichen  aufzuweisen  habe,  und  ich  möchte  behaupten,  dass 
genau  dieselbe  Geschwulst  nur  genau  an  demselben  Puncte  des 
Körpers  wiedergefunden  werden  kann. 

Run  dzellensarcom  e . 

§  127.  1.  Das  granulationsähnliche  R.  (Sarcoma  globocellulare  Sim- 
plex) schliesst  sich  in  seinen  Textur-  und  Structurverhältnissen  am  nächsfen  au 
das  Vorbild  des  Granulatiousgewebes  an.  Dem  unbewafl'neteu  Auge  präseutirt  sicli 
eine  gelbliche  oder  röthliche,  durchaus  homogene,  elastisch  weiche,  bisweilen  der 
Fischmilch  ausserordentlich  ähnliche  Geschwulstmasse ,  von  der  Schnittfläche  lässt 
sich  durch  Schaben  mit  der  Messerklinge  ein  spärlicher  Saft  gewinnen,  welcher 
fast  ganz  klar  ist  oder  doch  nur  wenige  Zellen  enthält.  Die  Zellen  sind  klein, 
rund  und  enthalten  verhältnissmässig  grosse,  scharf  contourirte  und  mit  Kern- 
körpercheu  versehene  Kerne.  Das  Protoplasma  ist  in  der  Regel  nur  in  geringer 
Menge  vorhanden,  dabei  vollkommen  nackt;  wir  müssen  zur  Erhärtung  der  Ge- 
schwulst uud  Karminfärbung  unsere  Zuflucht  nehmen  ,  um  es  überhaupt  deutlich  zu 
machen  und  uns  zu  überzeugen,  dass  wirklich  zu  jedem  der  scheinbar  freien  Kerne 
ein  Zellenkörper  gehört,  i 

Die  Structur  des  Ruudzellensarcoms  weicht  nur  in  quantitativer  Beziehung 
von  der  Structur  der  Fleischwärzchen  ab.  Die  Gefässe  sind  zum  Tlieil  weiter, 
dickwandiger,  wo  sie  sich  aber  in  Capillargefässe  auflösen,  sind  diese  ebenso  zart, 
oft  nur  von  einer  einfachen  Zellenlage  gebildet ,  wie  wir  dies  bei  den  Granula- 
tionsgefässen  sahen.  Die  Zwischenräume  zwischen  den  Gefässen  sind  überall 
gleichraässig  von  den  runden  Zellen  und  der  spärlichen,  weichen  und  formlosen 
Grundsubstanz  des  Keitagewebes  erfüllt.    In  seltenen  Fällen  beobachtet  man  eine 


1)  Virchow  ist  geneigt,  das  l'liäuomen  der  scheinbar  freien  Kerne  einer  grossen  Fragilität  der 
Zellenkörper  zuzuschreiben,  und  macht  bei  dieser  Gelegenheit  eine  Bemerkung,  welche  für  die  prak- 
tische Histologie  sehr  /.u  beherzigen  ist  (Geschwülste,  pag.*204j:  Diese  Gebrechlichkeit  der  Zellen 
ist  so  aullällig,  dass  ich  seit  längerer  Zeit  in  jeden.  Falle,  .vo  eine  frisch  untersuchte  Geschwulst 
überwiegend  aus  grossen,  nackten  Kernen  mit  grossen  glänzende«  Kernkörperchen  zu  bestehen 
scheint,  bis  auf  Weiteres  vermuthe,  es  liege  ein  Sarcom  vor. 
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höhere  Gliederuug  des  Ganzen ,  welche  an  die  Papillosität  der  Granulationen 
erinnert,  nämlich  eine  radiäre  Streituug  und  vorwiegende  Spaltbarkeit  der  Ge- 
schwulstmasse in  radiären  Richtungen.  Wir  weiden  diese  fasciculirteu  Kundzellen- 
sai-como,  welche  am  liebsten  vom  Periost  ausgehen,  seiner  Zeit  als  Sarcoma  ossilicum 
näher  besprechen. 

Das  einfache  Kundzellcnsarcom  geht  am  häufigsten  von  Bindegewebsmembranen 
aus:  das  Periost  und  die  Müllen  der  Nervenceutra  sind  sein  Lieblingssilz,  indessen 
müssen  wir  uns  darauf  gefasst  machen,  denselben  gelegentlich  auch  in  anderen  Thei- 
len,  namentlich  in  der  äusseren  Haut,  in  Schleim-  und  serösen  Häuten,  selbst  in 
Drüsen  zu  begegnen.  Das  einfache  Rundzellensarcom  ist  dem  kleinzelligen  Spindel- 
zellensarcom  und  durch  dieses  dem  Fibrom  nahe  verwandt  und  geht  vielfach  in  die- 
selben über.  Dem  entspricht  die  relative  Benignität,  welche  gerade  diese  Geschwulst 
vor  allen  übrigen  Rundzellensarcomen  kennzeichnet. 

§  128.  2.  Das  lymphdrüsenähnliche  R.  (Sarcoma  lymphadenoides, 
molle)  verdankt  seine  geringere  Consistenz  in  erster  Linie  dem  Umstände,  dass  seine 
izelligen  Elementartheile  weniger  innig  und  unmittelbar  mit  einander  verbunden  sind,-- 
als  die  Zellen  des  gewöhnlichen  Granulationsgewebes.  Mit  Leichtigkeit  kann  man 
hier  durch  Abstreifen  der  Schnittfläche  einen  zellenreichen  Saft  gewinnen,  dessen 
mikroslvopische  Betrachtung  uns  Rundzellen 
zeigt,  welche  durch  grosse,  ovale,  schwach 
lichtbrechende  und  mit  einem  punctförmigen 
Kernkörperchen  versehene  Kerne  ausgezeich- 
net sind.  Erhärtet  man  die  Geschwulst  und 
pinselt  einen  feinen  Abschnitt  derselben  aus, 
so  findet  man  zwischen  den  Zellen  ein  zartes 
intercelluläres  Netzwerk,  welches  iebliaft  au 
das  Reticulum  der  lymphatisclien  Follikel ,  der 
Darmmucosa  und  der  Caro  lu.xuriaus  erinnert 
(Fig.  44).  Dieses  Netzwerk  spannt  sich 
zwischen  den  weiten ,  dünnwandigen  Capillar- 
gefässen  aus  und  giebt  der  ganzen  Structur 
einen  gewissen  Halt ,  während  es  andererseits 
die  Anhäufung  reichlicher  Flüssigkeit  neben 
den  Zellen  gestattet  und  die  Isolirung  der  letz- 
teren begünstigt. 

Das  in  Rede  stehende  Sarcom  geht  am 
häufigsten  von  dem  subcutanen ,  subfascialen 
und  intermusciilären  Bindegewebe  des  Ober- 
schenkels aus.  Demnächst  müssen  die  Lymphdrüsen  als  bevorzugte  Standorte 
desselben  bezeichnet  werden.  Hier  aber  tritt  der  eigenthümliche  Fall  ein,  dass 
die  Uebercnsfmmung  des  Baues  den  Anatomen  veranlassen  könnte,  das  Sarcom 
als  e'ne.  wenn  auch  sehr  monströse  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  aufzufassen, 
wahrend  doch  der  klinische  Charakter  (hochgradige  Malignität)  eine  vollkommene 
Uebereinst.mmung  mit  dem  weichen  Sarcom  aufweist  (Siehe  Lymphdrüsen) 

Es  giebt  mehrere  Spielarten  dos  lymphdrüsenähnlichen  Sarcoms.  Das  lipomatrise 
*>«m,m  (Sarcoma  lipomatodes)  zeigt  uns  die  Eigonthihnliciikeit,  dass  sich  die  Zellen 


Fig.  44.  Rundzelliges  Sarcom.  n.  Gefässlumina. 
0.  l'arcucliyiii,  zum  Theil  ausgepinselt,  so  dass 
die    ciliürleto    Grund,s\il)slaiiz   als  zierliches 
SlrickwiM-k  zum  Vorschein  kcimint.  '(soo. 
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desselben  durch  Fettinfiltration  in  Fettzellen  umwandeln.  Diese  Umwandlung  betrifft 
immer  eine  beschränkte  Zahl  der  vorhandenen  Elemente  ;  da  aber  der  Glanz  und  die 
Grösse,  welche  die  einzelnen  Zellen  dadurch  erhalten,  das  Auge  besticht,  so  kann 
es  leicht  den  Anschein  gewinnen,  als  ob  wenigstens  die  grosse  Mehrzahl  der  .Sar- 
comzellen zu  Fettzellen  geworden  wäre.  Von  einer  weitgehenden  Aehnlichkeit  mit 
echtem  Fettgewebe  kann  trotzdem  nicht  die  Rede  sein,  die  Ungleichmässigkeit  der 
Infiltration  nnd  der  Umstand,  dass  man  sehr  kleine  und  sehr  grosse  Fettzellen  bunt 
durch  einander  und  niemals  zu  Träubchen  vereinigt  findet,  schliesst  jede  Verwechs- 
lung mit  Lipom  aus. 

Das  ScAlehmarcom  (Sarc.  myxomatodes) .  Dass  man  in  rundzelligen  Sarcomen 
hier  und  da  kleine  Portionen  Schleimgewebe  eingesetzt  sieht,  ist  ein  ziemlich  häufiges 
Vorkommniss  Eine  durchscheinende  ,  gallertartig  zitternde  Beschaffenheit  A^ei-i'äth 
derartige  Stellen  schon  dem  blossen  Auge  ;  das  Mikroskop  weist  in  der  Regel  eine 
reichliche  Quantität  schleimiger  Grundsiibstanz  mit  zahlreich  eingebetteten  runden, 
nicht  anastomosirenden  Zellen  nach.  Die  schleimige  Erweichung  der  Grundsubstanz 
darf  füglich  als  eine  secundäre  Metamorphose  angesehen  werden,  zu  welcher  alle 
rundzelligen  Sarcome  disponirt  sind.  Insofern  sich  dieselbe  aber  frühzeitig  einstellen 
nnd  über  grössere  Abschnitte  einer  Geschwulst  verbreiten  kann  ,  wird  der  Name 
» Schleimsarcom«  gerechtfertigt.  Ja,  das  Schleimgewebe  kann  so  dominiren,  dass 
wir  versucht  sein  könnten,  an  eine  vollkommene  Schleimgeschwulst,  ein  Myxom,  zu 
denken,  [wenn  nicht  noch  einige  unveränderte  Stellen,  namentlich  aber  die  jungen 

Entwickelungen  an  der  Peripherie 
der  Geschwulst  und  auffällige  Me- 
tastasen die  sarcomatöse  Natuj- 
desselben  ausser  Zweifel  setzten. 
Ein  äusserst  rapides  Wachsthum, 
welches  den  Schleimsarconien  zu- 
kommen soll .  mag  dadurch  vor- 
gespiegelt werden ,  dass  der 
Schleim  wegen  seines  ausseror- 
dentlichen Quellungsvermögens  ein 
ungleich  grösseres  Volumen  ein- 
nimmt, als  die  spärliche  Grund- 
snbstanz  des  Sarcoms,  aus  der  er 
sich  entwickelt. 

Schleimige  Metamorphose  und 
Fettinfiltratiou  finden  sich  nicht 
selten  neben  einander  vor,  nnd 
gerade  diese  Geschwülste  können  ein  colossales  Volumen  erreichen. 

Neben  dem  lockeren  Bindegewebe  der  Extremitäten  ist  auch  das  subperitonäale 
Bindegewebe  ein  bevorzugter  Standort  des  Sohleimsarcoms. 

Das  (frosszellign  Ru7idr.t'Iknsarr(»)i  zeigt  nns  eine  beinahe  epitheliale  Ausbildung 
der  Zellen  neben  einem  entsprechend  grossmaschigen  Intercellularnetz  {F,ig  45).  Diese 
Geschwulst  ist  sehr  weich,  hirnmarkähnlieh  und  wird  deshalb  leicht  mit  der  folgenden 

Speeles  verwechselt. 

3.  Das  alveoläre  R.  [Billrnth.  Sarcoma  medulläre .  carcinomatodes)  reprä- 
sentirt  einen  weiteren  Fortschritt  in  der  Selbständigkeit  der  Zellen,  welcher  einerseits 


Fig.  45.  DiLs  gros.szelligG  RundzeUensarcdin.  '[soo- 
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mit  der  Vereiterung-  einer  entzündlichen  Textur  verglichen  werden  kann,  andei'erseitsj 
aber  an  jene  schäriere  Entgegensetzung  zwischen  bindegewebigen  Theilen  und  Zellen- 
aggregaten erinnert,  die  wir  beim  Krebs  linden  werden.  Charakteristisch  für  diese 
Form  ist  das  Auftreten  rundlicher  Zellenballen,  welche  durch  keine  eigentliche  Grund- 
substanz  mehr  zusammengehalten  werden  ,  sondern  ähnlich  den  Eiterkörpercheu  in 
einem  minimalen  Abscess  von  einer  entsprechend  grossen  Lücke  des  Bindegewebs- 
continuums  aufgenommen  werden.  Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  diese  Zellen  den 
Eiterkörpercheu  auch  äusserlich  ähnlich  wären  ;  sie  sind  vielmehr  erheblich  grösser, 
haben  bläschenförmige ,  runde  Kerne  mit  glänzenden  Kernkörperchen  und  streifen 
in  dieser  Richtung  mehr  an  den  epithelialen  Habitus,  welchen  sie  in  einzelnen  Fällen 
gar  täuschend  nachahmen.  Ich  gebe  liierauf  mehr ,  als  mir  von  manchen  Seiten  her 
zugestanden  werden  wird,  indem  ich  die  Formation  geradezu  als  eine  carcinomatöse 
Entartung  des  Sarcoms  anspreche  (Sarcoma  carcinomatodes) .  Wir  dürfen  meines 
Erachtens  nicht  länger  daran  festhalten,  die  alveoläre  Structnr ,  welche  sich  bisher 


Flg.  46.    -Alveoläres  Rundzellensarcom,  pigmentirt.    b.  Alveole,  aus  welcher  der  zuge- 
hörige Ballen  von  Rundzellen  herauagefallen.    c.  Gefäss  mit,  pignienlirten  Endothelien. 
(/.  Pigmentirte  Rundzellen,    e.  Spindelzellen,  ein  Stroma  bildend. 

nit  dem  klinischen  Begriff  des  Carcinoms  deckte,  ausschliesslich  aus  dem  präformirten 
Segensatz  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  hervorgehen  zu  lassen.  « Stroma«  und 
'zellige  Einlagerung«  können  auch  auf  andere  Weise  hergestellt  werden,  und  «epithe- 
ioid«  ist  noch  nicht  »Epithel«,  wenn  man  sich  auch  darüber  Gedanken  machen  konnte 
(veshalb  diejenigen  Zellen,  welche  sich  in  mehr  organischer  Weise,  langsam  und  nicht 
plötzlich  wie  die  Eiterkörpercheu  von  dem  Mutterboden  ablösen,  jedesmal  diese  Nei- 
gung zu  einer  mehr  epithelialen  Eutwickelung  zeigen.  Denn  dies  ist  eben  der  Unter- 
schied zwischen  einer  wirklichen  Vereiterung  und  dieser  imitirten ,  dass  wir  hier  vor 
1er  Hand  noch  kein  Recht  haben,  die  besagten  Zellenballen  als  vollkommen  aus  der 
Nutrition  des  Körpers  ausgeschiedene  Elemente  anzusehen.  Ihr  längerer  Bestand  ohne 
fettige  Entartung  bürgt  uns  hierfür. 

Das  Sarcoma  carcinomatodes  kommt  an  den  verschiedensten  Puncten  des  luter- 
Tiediaren  Ernährungsapparates  vor ,  am  häufigsten  im  Knochenmark,  am  Auge ,  in 
ler  Unterhaut    Eine  durch  den  Pigmcntgehalt  seiner  Zellen  ausgezeichnete,  höchst 

tÜol  t        n''''^'"       "^'^  Pigmentkrebs  (Sarcoma  alveolare 

).gmentatumj .    Der  äussere  Habitus  und  die  vorläufige  Diagnose  ist  durch  die  grosse 
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Weichheit  der  Geschwulst  einerseits,  die  dunkle  Färbung  andererseits  bestimnji. 
Durcliforschen  wir  sie  mikroskopisch,  so  finden  wir  neben  der  Alveolarstructur,  welcli- 
als  Höliepunct  der  Kutwickelung  erscheint  (Fig.  4G),  mehr  oder  weniger  ausgedehm« 
Partien,  welche  uns  frühere  Eiitwickelungsstadieii  der  Geschwulst  zur  Anscliauun 
bringen.    Am  gewöhnlichsten  Ist  eine  Infiltration  des  Bindegewebes  mit  pigmentirdn 
Kundzellen,  welche  durch  heerdweise  Anhäufung  direct  in  die  medulläre  Formation 
übergeht.    In  anderen  Fällen  hat  offenbar  eine  ausgesprochene  Sarcomstructur,  un  l 
zwar  häufiger  die  spindelzellige  als  die  rundzellige,  längere  Zeit  für  sich  bestanden 
ehe  es  zur  Bildung  der  charakteristischen  Zellenballen  kam.    Wir  werden  daher  zu 
der  Ansicht  geführt ,  dass  die  Melanosen  überhaupt  unter  einander  sehr  nalie  vei 
wandt  sind,  eine  Ansicht,  welche  wir  bei  Gelegenheit  des  vulgo  sogenannten  Pigment- 
sarcoms  näher  verfolgen  wollen. 


S'pindelzellenmrcome. 

§  129.  4.  Das  kleinzellige  Spindelzellensarcom  (S.  fusocellularc. 
durum)  spielt  unter  den  Spindelzellensarcomen  dieselbe  Rolle ,  wie  das  granulations- 
ähnliche Sarcom  unter  den  Rundzellensarcomen.  Es  weicht  am  wenigsten  von  dem 
Paradigma  der  entzündlichen  Neubildung  ab,  indem  es  sehr  genau  jenes  Spindel- 
zelleugewebe  der  jungen  Narben  copirt,  welches  das  stehende  Zwischenglied  zwischen 
dem  Granulationsgewebe  und  dem  Narbengewebe  darstellt.  Das  charakteristische 
Texturelement  ist  eine  kurze  und  schmale  Spindelzelle  mit  länglich-rundem  Kern,  mit 

oder  ohne  Kernkörperchen.  Das  Protoplasma  di  i' 
Zelle  ist  fein  granulirt,  am  dichtesten  in  der  Nähe 
des  Kernes  ;  eine  abgrenzende  Membran  ist  nirgends 


mit  Sicherheit  nachzuweisen ,  an  kleineren  Zeih  n 
fehlt  eine  solche  sicherlich. 

In  der  Geschwulstmasse  sind  die  SpindelzelK  n 
sehr  regelmässig  in  der  Weise  an  einander  gefüiit. 
dass  der  spitze  Winkel,  welcher  zwischen  den  vei  - 
jüngten  Enden  zweier  neben  einander  liegendi  r 
Elemente  übrig  bleibt,  von  dem  verjüngten  End',' 
eines  dritten  ausgefüllt  wird,  welches  hinter  ihnen 
resp.  vor  ihnen  gelegen  ist.  Von  einer  Zwischen - 
Substanz  ist  Nichts  zu  sehen,  keinesfalls  ist  melir 
davon  vorhanden,  als  im  Granulationsgewebe;  abt  i 
diese  minimale  Quantität,  welche  eigentlich  nur  ( iii 
formloser,  klebriger  Zellenkitt  ist ,  dürfte  auch  ii  i 
Spindelzellengewebe  nicht  felden ,  mit  ihrer  Iliil:- 
und  vermöge  der  eben  erwähnten  harmonischen  Zusamraenfügnng  entstehen  Züge  von 
Zellen,  bilden  sich  stärkere  und  schwächere  Bündel ,  welche  das  nächsthöhere  Stnn 
turelement  des  Spindelzellensarcoms  abgeben.  Die  Anordnung  denselben  ist  in  dm 
seltensten  Fällen  eine  radiäre,  so  dass  sämmtiiche  Bündel  von  einem  central  gclegem  ii 
Puncto  ausgehen  ;  häufiger  schon  ist  eine  grössere  Anzahl  solcher  Orientiningspun( d 
gegeben  und  die  verschiedenen  Bündelsysteme  verflechten  sich  in  den  verschiedenen 
durch  die  Lage  jener  Puncte  bestimmten  Richtungen ;  gewöhnlich  aber  sind  wir  ausser 
Stande,  ein  bestimmtes  Princip  anzugeben,  nach  welchem  sich  die  Zusammen fügunsr 


Fig.  47.  Spindel/.iiUensai'Com.  Klaft'unde 
Gefä.sslumina.  Die  Zellenzügc;  theils 
länga,  llieils  (Hiei-  durchsclmiltcn.  '|;ii)o- 
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der  Bündel  zu  einem  Ganzen  vollzogen  hat,  und  finden  auf  jedem  Querschnitte 
Kijjj.  47)  Bündel,  die  der  Länge  nach,  andere,  die  der  Quere  nach,  und  noch  andere, 
die  in  einer  mehr  oder  weniger  schrägen  Richtung  durchschnitten  sind.  Mau  hat  in 
dein  Verlauf  der  Gefässe  das  bestimmende  Motiv  für  den  Verlauf  der  Zellenzüge  ge- 
sucht; und  nicht  mit  Unrecht.  Niemals  vermisst  mau  in  den  stärkeren  Fascikeln 
der  Geschwulst  ein  in  derselben  Richtung  ziehendes  grösseres  Gefäss.  Weiterhin 
allerdings  vertheilen  sich  die  Gefässe  mehr  netzförmig  wie  in  anderen  Parenchymen, 
durchbrechen  die  secuudären  Zellenzüge  in  allen  denkbaren  Richtungen.  Dabei  haben 
-iimmtliche,  auch  die  grösseren  Gefässe  des  Sarcoms,  so  gut  wie  gar  keine  eigene 
^^'andung  und  stellen  sich  auf  den  Querschnitten 
erhärteter  Präparate  wie  ausgegrabene  Canäle  und 
Bohrlöcher  dar. 

Das  kleinzellige  Spindelzellensarcom  liebt  die 
bindegewebige  Membran,  Fascieu,  Gefäss-  und 
jNervenscheideu ,  das  subcutane  und  submucöse 
Bindegewebe,  kurz,  es  hat  dieselben  Standorte  wie 
das  Fibrom,  wird  auch  oft  genug  (z.B.  am  Uterus) 
neben  Fibromen  gefunden.  Zudem  kann  man  in 
jedem  kleinzelligen  Spindelzellensarcom  solche 
Stellen  nachweisen ,  wo  das  Spindelzellengewebe  in 
faseriges  Bindegewebe  übergeht;  es  giebt  Ge- 
schwülste, welche  halb  ans  diesem,  halb  aus  jenem 
jzusaramengesetzt  sind ,  so  dass  eine  bis  an  Identität 
streifende  Verwandtschaft  dieser  Geschwülste  ange- 
nommen werden  rauss. 

5.  Das  grosszellige  Spindelzellen- 
sarcom ist  Nichts  weniger  als  eine  blosse  Varietät 
jdes  kleinzelligen.  Der  wichtige  Puuct,  in  welchem 
;e3  sich  von  jenem  unterscheidet,  ist  die  vorwiegende 
lEntwickelung,  welche  gegenüber  allen  anderen  Be- 
Btandtheilen  den  Zellen  zuTheil  wird.  Die  Spindel- 
lzellen können  die  sehr  respectable  Dicke  von 
10,015"'  und  eine  so  enorme  Länge  erreichen,  dass 
jJie  beiden  Pole  bei  zwcihundertmaliger  VergrÖsse- 
|rung  noch  durch  drei  Gesichtsfeldbreiten  getrennt 
Isind.  Da,  wo  der  grosse  länglich-runde ,  mit  glän- 
zendem Kernkörperchen  ausgestattete  Kern  liegt, 
äst  die  Zelle  am  dicksten.  Das  Protoplasma  ist  in 
\ier  Nähe  des  Kernes  feinkörnig  und  weich  ,  nach 
aussen  zu  mehr  homogen ;  eine  Zellenraembran 
kann  nicht  nachgewiesen  werden,  nur  die  Ausläufer  zeigen  eigentlich  eine  so  bedeu- 
tende Festigkeit  und  ein  so  starkes  Lichtbrechungsvermögen ,  dass  man  sie  für  starr 
gewordenes  Protoplasma  halten  muss.  Was  die  Zahl  der  Ausläufer  anlangt,  so  liegt 
3S  im  Begriff  der  Spindelzelle,  dass  zwei  die  Regel  bilden;  ausnahmsweise  kommen 
Ire,  und  mehrere  vor,  was  der  Zelle  den  Charakter  einer  Sternzclle  verleiht  ( rw^t,«;) . 

Aus  diesen  Zellen  setzen  sich  in  recht  typisch  entwickelten  Spiudelzellensarcomen 
;;rÖ33ere  Züge,  Blätter  und  Fascikel  zusammen,  welche  entweder  von  einer  gemein- 


Fig.  48.    OrosszoUigos  Spindelzellen- 
sai-com  ,  lüicli  Vii  choir. 
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scliaftUcbeu  Iha^iti  geradlinig  nach  allen  Richtungen  hin  ausstrahlen  (Radiäisarcora 
Blättersarcom) ,  oder  sich  mannigfach  durchflechteu  (Balkensarcora) . 

Gehen  wir  den  Structurverhält'nissen  sorgfältiger  nach^  so  werden  wir  zu  de 
lleberzeugung  geführt ,  dass  die  Blutgei'ilsse  mit  ihren  Verästelungen  für  die  innere 
Gliederung  der  Geschwulstmasse  in  ähnlicher,  aber  noch  entschiedenerer  Weise 
massgebend  sind,  wie  beim  kleinzelligen  kSpindclzellensarcom.  In  jedem  der  erwähnten 
bald  mehr  rundlichen  ,  bald  mehr  abgeplatteten  ,  bandförmigen  Fascikel ,  aus  denen 
die  Geschwulst  ziemlich  lose  zusammengefügt  ist,  finden  wir  ein  stärkeres,  axial  ver 
laufendes  Gefäss ,  um  welches  die  Geschwulstmasse  eine  Scheide  oder  einen  Mantel 
bildet.    Dieser  Mantel  ist  keineswegs  überall  gleichmässig  dick  ,  sondern  zeigt  An 
Schwellungen  und  Vorsprünge,  in  welche  hinein  dann  secundäre  Gefässschlingen  ab 
biegen.    Die  austretenden  Venen  haben  einen  interfasciculären  Verlauf.  Zerzupfen 
wir  ein  Fascikel,  so  gelingt  es  leicht,  von  der  Oberfläche  desselben  ein  feines  Haut 
chen  zu  isolireu ,  an  dessen  gegen  den  Fascikel  schauender  Seite  gewisse  Mengen 
kernführenden  Protoplasmas  gefanden  werden.    Hie  und  da  bildet  das  letztere 
grössere  Anhäufungen  und  man  kann  an  ihm  nicht  blos  Kerntheilung ,  sondern  auch 
die  Abgrenzung  von  Zellen  wahrnehmen ,   so  dass  ich  nicht  umhin  kann ,  dieses 
Häutchen  als  die  eigentliche  Matrix ,  den  Wachsthumsort  des  Fascikels  anzusehenij 
Die  untergeordneten  Unregelmässigkeiten  in  der  Contour  des  Fascikels  würden  sie 
dann  aus  den  erwähnten  Anhäufungen  grösserer  Mengen  kernführenden  Protoplasmas' 
erklären. 

Diese  Geschwülste  können  einen  recht  beträchtlichen  Umfang  erreichen ,  ohne 
dass  es  zu  einer  weiteren  Modification  ihrer  Textur  und  Structur  käme.    Das  enorme 

Wachsthum  der  Zellen  tritt  gewissermassen  vicariirend 
für  die  rechtzeitige  Entwickelung  faseriger  Intercellu 
larsubstanz  ein,  und  wenn  wir  mit  Max  Schnitze  in  der 
letztern  nur  umgewandeltes  Protoplasma  sehen  wollen, 
so  haben  wir  hier  den  Fall  eines  massenhaft  erzeug- 
ten, aber  nicht  verwendeten  Baumaterials  vor  uns.  ^ 
Die  grosszelligeu  Spindelzellensarcome  gehen  voij 
Fascien  und  Membranen,  selten  vom  interstitiellen  Ge- 
webe drüsiger  Organe  aus.  Sie  sind  von  beschränkter 
Malignität  und  werden  durch  eine  rechtzeitige  Exstir- 
patiou  in  der  Regel  ein  für  allemal  entfernt.  Natür- 
lich dürfen  sie  nicht  mit  strahlig  gebauten  Krebse 
und  MeduUarsarcomen  verwechselt  werden. 

Als  einzige  Varietät  des  grosszelligeu  Spindel- 
zellensarcoms  ist  eine  Geschwulst  zu  bezeichnen, 
welche  in  der  Wangenhaut  beobachtet  wird  und  im 
Wesentlichen  auf  einer  Gombination  des  rundzelligen  mit  dem  spindelzelligen  Typus 
beruht.  Breite  Faserzüge  spindelförmiger  Zellen  gehen  von  einem  oder  mehreren 
Pnncteii  aus  ;  wo  diese  Faserzüge  aus  einander  weichen  ,  bildet  das  rundzellige  Ge- 
webe die  Aus'füllnngsmasso.  Diese  Anordnung  habe  ich  in  Fig.  4  9  abgebildet.  Hier 
sieht  man,  wie  die  colossaleu  SpindelzcUen  mit  ihren  langen  Leibern  und  noch 
längeren  Ausläufern  längliche  Maschenräume  nmirrenzen  .  in  welchen  die  runden 
Zellen  eintcebettet  liegen. 


Fig.  49.  GrüSszelUi;e.s  Siireoiti.  Eine 
Stelle,  an  uelcher  colossale  parallel 
geordnelo  Spiiidelz-ellen  mit  linnd- 
zeUen  gemi.gcht  sind.  a.  Ilund/.ellen. 
b.  Gefäss.  '(soo- 
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6.  Das  Pigmentsarcom  (S.  melanodes)  geht  bei  weitem  am  häufigsten  von 
der  Chorioidea  des  Auges,  demnächst  von  der  äusseren  Haut  aus  :  beides  Puncte,  wo 
schon  normal  eine  gewisse  Pigmentinfiltration  zelHger  Elemente  beobachtet  wird.  Man 
fasst  diese  Erscheinung  in  der  Regel  so  auf,  dass  sich  in  der  pathologischen  Neubil- 
dung eine  Lebenseigenthümlicheit  derjenigen  Zellen  erhält,  von  welchen  dieselbe 
ausgeht.  Doch  ist  hier  Vorsicht  anzurathen.  Auch  die  metastatischen  Geschwulst- 
heerde, welche  bei  der  ausgesprochenen  Malignität  des  Pigmentsarcoms  nicht  zu  den 
Seltenheiten  gehören,  zeigen  dieselbe  Disposition  zur  Pigmentinfiltration,  obgleich  sie 
sich  an  Puncten  entwickeln ,  wo  von  einer  physiologischen  Pigmentirung  nicht  die 
Rede  ist.  Diese  Uebertragung  einer  ganz  localen  Eigenthiimlichkeit  auf  die  Secundär- 
geschwülste  ist  sowohl  für  als  wider  jene  Annahme  ausgebeutet  worden :  für  dieselbe 
von  denen,  welche  glauben,  dass  die  Metastasirung  durch  Uebertragung  körperlicher 
Bestandtheile  von  dem  primären  Entwickelungsheerde  nach  einem  anderen  Orte  zu 
Stande  kommt,  gegen  dieselbe  von  denen,  welche  an  eine  constitutionelle  Geschwulst- 
krankheit glauben,  die  überall,  wo  sie  Geschwülste  hervorbringt,  schwarze  Ge- 
schwülste hervorbringt. 

Ich  halte  es  für  geboten  ,  in  diesem  Falle  zwei  Dinge  möglichst  scharf  aus  ein- 
ander zu  halten,  1.  die  Erregung  der  Metastase  durch  eingewanderte  Zellen  der 
I  Primärgeschwulst,  und  2.  die  Pigmentirung  der  secundären  Geschwulst.  Ad.  1.  ver- 
weise ich  auf  die  in  §  122  ausgesprochenen  Vermuthungen  und  Zweifel ,  ad.  2.  ist 
daran  fest  zu  halten,  dass  alle  Zellen  einer  melanotischen  Geschwulst  in  ihrer  Jugend 
ungefärbt  sind.  Dass  dieselben  directe  Abkömmlinge  der  eingewanderten  Zellen  der 
Primärgeschwulst  seien,  wird  Niemand  behaupten  wollen  ;  sie  sind  vielmehr  unzwei- 
felhaft locale  Producte,  und  wenn  sie  sich  dennoch  färben,  so  müssen  wir  diese  Fär- 
bung nothgedrungen  auf  eine  constitutionelle  Disposition  beziehen ,  welche  von  dem 
Orte  der  Primärgeschwulst  abhängig  ist.  Damit  stimmen  auch  die  ätiologischen 
Erfahrungen  überein,  welche  für  die  äussere  Haut  wenigstens  eine  überschüssige 
Pigmentbildung  als  prädisponirendes  Moment  nachweisen.  Jene  äussert  sich  entweder 
in  der  Hervorbringung  schwarzer  Warzen,  welche  direct  zu  melanotischen  Sarcomen 
entarten  können,  oder  in  einer  bald  mehr  diffusen,  bald  mehr  umschriebenen  braunen 
und  schwarzen  Fleckung  der  Haut.  Die  eigenthümliche  Prädisposition  der  gar  nicht 
pigmentirten  Geschöpfe,  z.  B.  der  Schimmel,  zum  Sarcoma  melanodes  macht  mehr 
den  Eindruck  einer  vicariirenden ,  auf  einen  Punct  cumuHrenden  und  deshalb  mit 
einer  gewissen  Gewebsreizung  verbundenen  Pigmentablagerung. 

Bei  allen  Pigmentgeschwülsten  siud  die  Zellen  die  ausschliesslichen  Träger  des 
Pigmentes.  Wir  haben  dem  histologischen  Detail  der  Pigmentinfiltration  im  ersten 
Hauptabschnitte  eine  besondere  Betrachtung  gewidmet  und  können  uns  jetzt  mit 
einem  Hinweis  auf  die  betreffenden  Paragraphen  begnügen.  Ebendaselbst  habe  ich 
für  den  Fall  der  pigmentirten  Geschwülste  die  Annahme  einer  blos  von  Hämorrhagieu 
abzuleitenden  Pigmentbildung  zurückgewiesen  und  dafür  die  Ansicht  aufgestellt,  dass 
es  sich  hier  um  die  Aufnahme  von  gelöstem  Blutfarbstoff  aus  dem  Blute  handelt.  Was 
mich,  abgesehen  von  dem  mangelnden  Nachweis  hämorrhagischer  Entstehung,  vor- 
zugsweise zu  dieser  Behauptung  drängt ,  ist  eine  Wahrnehmung  über  die  erste  Ent- 
I  stehung  des  Pigmentes  in  solchen  Geschwülsten ,  weiche  längere  Zeit  als  einfache 
I  Medullarsarcome  bestanden  hatten,  um  dann  in  melanotische  Geschwülste  überzu- 
gehen und  als  solche  ihre  Recidive  und  Metastasen  zu  bilden.  Mann  kann  sicli  hier- 
bei nicht  selten  überzeugen ,  dass  die  ersten  Spuren  der  Pigmentinfiltration  an  den 

Rin.lflcisch,  Lehrb.d.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.   5.  Aufl.  g 
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Ep it hellen  der  Gefässe  sichtbar  werden.  Kann  dies  anders  gedeutet  werden 
als  dass  die  Epithelieu  den  diffusen  Farbstoff  aus  dem  Blute  aufgenommen  haben'' 
dass  es  sich  in  ihnen  verdichtet  und  in  Körnchenform  niedergeschlagen  habe?  Und 
wenn  sich  ganz  dieselbe  Pigmentbikluug  späterhin  neben  den  Gefässen  zeigt,  wenn 
sie  endlich  in  dem  ganzen  Geschwulstparenchym  eintritt ,  so  darf  meines  Erachten> 
nicht  daran  gezweifelt  werden ,  dass  sie  auch  hier  in  derselben  Weise  zu  Stande 
kommt,  wie  an  den  Gefässepithelien ,  durch  Aufnahme  diffusen  Farb.stoffs  au- 
dem  Blute. 

Gegentiber  den  erörterten  allgemein  pathologischen  Beziehungen  der  melano- 
tischen  Geschwülste  tritt  die  anatomische  Stellung  derselben  mehr  in  den  Hintergrund. 
Das,  wasvulgo  Pigmentkrebs  genannt  wird,  ist  oben  (pg.  109)  als  rundzellig-alveolare.- 
oder  medulläres  Pigmeutsarcom  bereits  beschrieben  worden.  Die  übrigen  Pigment- 
geschwülste gehören  in  der  Regel  zu  den  Spindelzellensarcomen.  Diese  sind  im  All- 
gemeinen von  derberer  Consistenz  und  blätterigem  oder  fasciculärem  Gefüge.  In  dei 
ausgesprocheneu  Neigung ,  Oberflächenerhebungen,  Tubera  und  Fungen  zu  bilden, 
welche  übrigens  auch  dem  nmdzelligen  Sarcom  eigen  ist,  spricht  sich  ein  wohl  zu 
beachtender  Gegensatz  gegen  die  destructiven  Carcinome  aus.  Rücksichtlich  der  Farbe 
ist  das  oben  erörterte  Princip  des  pigmentlosen  Jugendzustandes  der  constituirendeu 
Elemente  massgebend.  Es  giebt  Pigmentsarcome  von  beträchtlicher  Grösse,  welche 
vorerst  nur  durch  ein  schwarz-  und  braunstreifiges ,  geflecktes  oder  scheckiges  Au- 
sehen ihren  wahren  Charakter  verrathen.  Die  tief  braunschwarze  Sepiafarbe  stellt 
nur  den  höchsten  Grad  der  Pigmentinfiltration  dar. 

Eine  fibromatöse  Beschaffenheit  kommt  nach  Virchow  nur  den  oben  erwähnten 
schwarzen  Fungositäten  der  Schimmel  zu,  welche  sich  auch  durch  ihre  Benignitat 
sehr  wesentlich  von  allen  anderen,  stets  malignen  Melanosarcomen  unterscheiden. 

Fasersarcome. 

§  130.  7.  Das  Fibroid.  Ich  kann  die  Fibrome  von  den  Sarcomen  nicht 
trennen.  Mit  demselben  guten  Rechte,  mit  welchem  wir  die  Paradigmen  des  Rund- 
und  Spindelzellensarcoms  in  dem  Rund-  und  Spindelzellengewebe  der  entzündlichen 
Neubildung  suchten,  werden  wir  das  Vorbild  der  fibromatösen  Textur  .in  dem  vollen- 
deten Narbengewebe  suchen  und  finden. 

Das  gewöhnliche  Fibroid  (Desmoid)  besteht  aus  einer  faserigen,  röthlich -weissen, 
straffelastischen  und  so  dichten ,  derben  ,  selbst  harten  Geschwulstmasse ,  dass  sie 
beim  Schneiden  unter  dem  Messer  knirscht.  Die  Textureleiuente  sind  die  des  Narbeu- 
gewebes.  Wenn  wir  ein  feines  Fäserchen  von  der  Schnittfläche  abreissen  und  zer- 
zupfen, so  erstaunen  wir  über  das  enorme  Volumen,  welches  dies  Fäserchen  annimmt, 
d.  h.  die  enorme  Zahl  von  noch  feineren  Fä.serchen,  in  welche  es  sich  zerlegen  lässi. 
Das  Mikroskop  aber  sagt  uns,  dass  auch  jedes  der  feineren  Fäserchen  erst  ein  Com- 
plex  von  ganz  zarten,  nur  durch  eine  einzige,  aber  scharfe  Linie  bezeichneten ,  fein- 
sten Fäserchen  ist  (Fig.  50.  J).  Wie  eine  wohlgeflochtene  Flechte  einen  ungleicli 
geringeren  Raum  einnimmt,  als  ein  aufgelöster  Haarzopf,  wenn  auch  beide  gleichviel 
Haare  enthalten,  so  müssen  wir  uns  aucli  hier  vorstellen,  da^is  im  Fibrom  die  feinsten 
und  feinen  Fäserchen  ausserordentlich  dicht  zusammengepresst  sind ,  bis  sie  durch 
unsere  Nadel  gelockert  werden  und  dann  erstaunlich  viel  Raum  beanspruchen. 
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Zwischen  deu  Fibrillen,  welche  aus  leimgebender  Substanz  gebildet  sind  und  die 
r.edeutung  einer  faserigen  Litercellularsubstanz  haben ,  werden  die  Zellen  sichtbar 
Fig.  öQ.b),  in  der  Kegel  kleine,  länglich-runde  Gebilde  mit  glänzendem  Kern.  In 
Fig.  50.  a  habe  ich  diese  Elemente  bei  sehr  starker  Vergrösserung  abgebildet,  vw- 
züglich  deshalb ,  weil  T'irc/iow  durch  die  grosse  Aelmlichkeit  derselben  mit  glatten 
Muskelfasern  veranlasst  worden  ist,  eine  fibromxisculäre  Geschwulst  als  besondere 
\'arietät  des  Fibroms  aufzustellen.  Ich  bin  weit  entfernt,  jene  Aehnlichkeit  in  Frage 
ziehen  zu  wollen,  eine  histologische  Grenzbestimmuug  zwischen  Spindelzellen  imd 
glatten  Muskelfasern  ist  in  der  That  eine  sehr  missliche  Sache ,  indessen  halte  ich  es 
für  sachgemäss,  vorerst  bei  dem  Vergleiche  des 
Sarcoms  mit  der  entzündlichen  Neubildung,  der 
Sarcomspindeln  mit  den  Narbenspindelu  stehen  zu 
bleiben.  Wir  gewinnen  hierdurch  eine  brauchbare 
Grundlage  für  das  Verständniss  sämmtlicher  im 
Fibroide  vorkommenden  Structurelemente.  Denn 
was  bis  dahin  geschildert  wurde,  macht  nur  die 
Hauptmasse  der  Geschwulst  aus  ;  daneben  finden 
sich  :  1 .  Züge  spindelzelliger  Zellen,  welche  in  ver- 
schiedeneu Richtungen  die  Geschwulst  durchsetzen, 
2.  rundliche  Heerde  von  Keimgewebe ,  welche  hie 
und  da  in  die  Continuität  der  Faserzüge  eingesprengt 
sind.  Ich  halte  Beides  für  Durchgangsbildungen, 
aus  welchen  sich  das  Fasergewebe  ganz  in  derselben 
Weise  entwickelt,  wie  die  Narbe  aus  dem  Keim- 
iind  Spindelzellengewebe.  An  einem  Uterus  fand 
ich  zahlreiche  Fibrome,  von  denen  die  grösseren 
vorwiegend  aus  Fasergewebe,  die  kleineren  fast  nur 
aus  Spindelzellengewebe  bestanden. 

Eine  besondere  Betrachtung  verdient  die 
Schnittfläche  der  Geschwulst.  Die  innige  Ver- 
schlingung und  Durchflechtung  d  er  Fa- 
serzüge verleiht  derselben  ein  eigenthtimliches 
Gepräge.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
(Fig.  50)  detaillirt  das  Bild,  welches  das  blosse 
Auge  hat,  ohne  uns  mit  der  Ursache  dieser  Anord- 
nung bekannt  zu  machen.  Bei  einigen  Fibromen 
scheint  der  Umstand  von  Bedeutung  für  die  An- 
ordnung der  Geschwulstmasse,  dass  sich  die  Neubildung  an  den  Gefässen  und  Nerven 
eines  Theils  besonders  localisirt.  So  hat  Billrof/i  ein  Fibroid  der  Augenlider  be- 
sclirieben  und  mir  zur  Nachuntersuchung  mitgetheilt,  welches  aus  zahlreichen  wurst- 
fOrmigen  Cylindern  besteht,  in  deren  Axe  deutlich  die  Ueberreste  von  kleinen  Ner- 
venstäramchen  sichtbar  sind.  Darauf  fussend  hat  neuerdings  Czernv  eine  besondere 
Gruppe  von  Sarcomen  als  »plexiforme  Geschwülste«  ausgeschieden,  "indem  er  ausser 
den  Nervenverästelungen  auch  die  Ramificätion  der  Gefässe  als  gelegentliche  Ursache 
dieser  auffallenden  Structurverhältnisse  proclamirte.  Als  die  auffallendste  hierher 
gehörige  Bildung  muss  es  bezeichnet  werden ,  wenn  sämmtliche  Gefässe  eines  au  sich 
myxomatösen  Tumors  mit  einer  relativ  dicken  Scheide  umgeben  sind .  die  einen 


Fig.  50.    Querschnitt  eines  Uterusfibroms, 
'laoo.  a-  Isolirte  zellige  Elemente,  b.  Auf- 
gefaserles  Fibromfiiscikel.  'i'soo. 
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durchaus  ruudzelligen  Habitus  erkennen  Ulsst.  Au  dem  gewöhnlichen  Fibrom  lässt 
sicli  eine  Einwirkung  des  Gefässverlaufs  auf  den  Verlauf  der  Faserbündel  nicht  con- 
statiren.  Viel  wahrscheinlicher  ist  mir  die  Annahme,  dass  sich  bei  dem  exquisit  cen- 
tralen Wachsthum  des  Fibroms  die  neue  Geschwulstmasse  zwischen  die  bestehenden 
Faserzüge  einschaltet,  dieselben  aus  einander  drängt,  und  so  durch  wiederholte  Aus- 
einanderdrängung,  nicht  durch  Umlagerung,  der  unvollkommen  geschichtete  Bau  der 
Geschwulst  bedingt  wird. 

Das  Fibrom  gilt  mit  Recht  für  eine  der  gutartigsten  Neubildungen.  Wir 
werden  den  Uterus  als  den  Lieblingsstandort  desselben  und  bei  dieser  Gelegenheit 
eine  Reihe  von  interessanten  Modificationen  des  soeben  skizzirten  anatomischen  Bildes 
kennen  lernen. 


b.  Angiome. 

§  131.  1.  Die  cavernöse  Geschwulst.  Die  Corp.  caveruosa  penis 
geben  in  ihrer  als  bekannt  vorauszusetzenden  Structur  das  physiologische  Paradigma 
für  die  caveraöse  Geschwulst.  Wir  sehen  hier  dasselbe  Netzwerk  von  glänzenden, 
weissen  Bindegewebsbalken ,  welches  ähnlich  einem  Schwämme  das  Blut  in  weiten, 

schon  mit  blossem  A,nge  sichtbaren  Maschenräumen 
enthält  (Fig.  51)  ;  wir  finden  dieselbe  grosse 
Elasticität  des  Balkenwerkes ,  welche  eine  perio- 
disch stärkere  und  schwächere  Anfüllung  mit  Blut 
und  hierdurch  ein  entsprechendes  An-  und  Ab- 
schwellen der  Neubildung  möglich  macht;  endlich 
habe  ich  mich  durch  eine  Reihe  eigens  auf  diesen 
Punct  gerichteter  Untersuchungen  davon  überzeugt, 
dass  auch  die  Entstehung  des  Schwell-  oder 
Schwammgewebes  hier  wie  dort  die  gleiche  ist. 

Ich  bezeichne  diese  Entstehung  der  cavernösen 
Geschwulst  als  cavernöse  Metamorphose.  Denn  ich 
bin  zu  dem  Resultate  gekommen ,  was  übrigens  von 
vorn  herein  erwartet  werden  konnte,  dass  ein  jedes- 
mit  Blutgefässen  versehene  Gewebe  der  Umwand- 
lung in  Schwellgewebe  fähig  ist.  Die  cavernöse 
schwulst  in  voller  EntWickelung. 'laoo.  Von  Metamorphose  ist  insofern  als  ein  secundäres  Er- 
einer  cavernösen  Geschwulst  der  ürbita.    eiguiss  auzusehcn  ;  auf  der  audcru  Seite  aber  ist 

der  histologische  Process  ,  durch  welchen  die  Um- 
wandlung herbeigeführt  wird ,  so  entschieden  ein  Neubildungsprocess ,  dass  über  die 
Einreihung  der  cavei-nösen  Metamorphose  unter  die  histioiden  Geschwülste  kein 
Zweifel  bestehen  kann.  Dieser  Process  lässt  ganz  dieselben  Transformationen  der 
Gewebe  erkennen ,  welche  der  Fibrombildung  zu  Grunde  liegen ,  und  ebendarum 
nimmt  sich  die  von  ihrem  Blut  befreite  Geschwulstmasse  ganz  wie  ein  Fibroid  aus. 

Der  Mechanismus  der  cavernösen  Metamorphose  ist  schwer  zu  durchschauen. 
Wenn  ein  Raum  von  einem  Netzwerk  oder  Balkenwerk  durchsetzt  ist ,  so  wird  stets 
auch  der  Theil  dieses  Raumes ,  welchen  das  Netzwerk  nicht  ausfüllt ,  die  Gestalt 
eines  Netz-  und  Balkenwerkes  haben.    Wenn  wir  zwischen  Maschenwerk  und  Par- 


Fig.  öl.  Die  Substanz  der  cavernösen  Ge- 
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enchym  unterscheideu ,  so  ist  also  jedes  vou  beiden  Maschenwerken  für  das  andere 
Parenchym.  Der  Querschnitt  von  jedem  Bälkclien  des  einen  Maschenwerkes  ist  zu- 
gleich der  grösste  Umfang  von  einer  Pareuchymiusel  des  anderen  und  umgekehft. 
Fasern,  welche  an  dem  einen  Maschenwerk  die  Bälkchen  der  Quere  nacli  umziehen, 
würden  bei  ihrer  Verkürzung  die  Parenchyrainseln  des  anderen  verkleinern ,  deren 
Bälkchen  verkürzen  und  verdicken.  Fasern,,  welche  der  Länge  nach  an  den  Bälk- 
chen des  einen  Maschenwerks  angebracht  sind,  würden  bei  ihrer  Verkürzung  diePar- 
encliyminseln  des  anderen  vergrössern  und  die  Bälkchen  desselben  verdünnen.  — 
Wir  können  uns  auch  die  ganze  Masse  eines  Balkenwerkes  eintheilen  in  eigentliche 
Balkensubstanz  und  tetraedrische  oder  cubische  Verbindungsstücke,  welche  drei  oder 
vier  zusammenstossenden  Balken  gemeinschaftlich  angehören.  Werden  bei  unver- 
ändertem Gesammtvolumen  beider  Maschenwerke  die  Balken  des  einen  länger  und 
dünner ,  so  müssen  nothwendig  einerseits  die  eigenen  Verbindungsstücke  au  Grösse 
abnehmen ,  andererseits  die  Balken  des  zweiten  Maschenwerkes  kürzer  und  dicker, 
die  Verbindungsstücke  desselben  aber  grösser  werden. 

Wenn  man  sich  mit  diesen  allerdings  etwas  schwierigen  stereometrischen  Vor- 
stellungen vertraut  gemacht  hat,  so  gelangt  man  zu  einer  sehr  ungezwungenen  Auf- 
fassung von  dem  Mechanismus  der  cavernösen  Metamorphose.    Es  ist  freilich  nicht 
leicht ,  sich  das  von  einem  gewöhnlichen  Blutgefässnetze  durch- 
zogene Parenchym  als  ein  Maschenwerk  mit  runden  Balken  vor-  --''"^^P 
zustellen.  Am  ehesten  gelingt  es,  wenn  man  sich  mehrere  Gefässe     /^fcl--'''  /  \ 
im  Querschnitt  vorstellt  (Fig.  52.  a),  dann  sind  die  mit  punctirteu     '^P^.^     i'  ] 
Linien  angedeuteten  Kreise,  welche  man  sich  zugleich  als  Be-  '-^  ^\  '  / 

tührungslinien  des  Capillarbogens  von  «  nach  a  denken  kann,  die 
Querschnitte  der  Parenchymbalken.  Das  Maschenwerk  der  Blut-  ^..^  ^ 

gefässe  hat  somit  lange  Balken  und  kleine  Verbindungsstücke,  das 
Maschenwerk  des  Parenchyms  sehr  dicke,  aber  verschwindend  kurze  Balken  und 
colossale  Verbindungsstücke. 

Die  cavernöse  Metamorphose  nun  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  sich  an  einem 
umschriebenen  Organtheil  die  Umwandlung  von  Keimgewebe  in  Spindelzellen-  und 
faseriges  Bindegewebe  längs  der  Gefässwandungen  entwickelt;  hieraus  folgt  eine 
Retraction  senkrecht  auf  die  Axe  der  Parenchymbalken ,  in  der  Richtung  der  punc- 
tirteu Kreise  (Fig.  52),  Verlängerung  derselben,  Verkleinerung  der  Verbindungs- 
stücke und  als  nothwendige  Folge  davon:  Erweiterung  der  Gefässbahn,  d.  h.  Ver- 
kürzung der  Balken  und  Vergrösserung  der  Knotenpuncte  desjenigen  Maschenwerkes, 
tvelches  durch  das  Blut  gebildet  wird. 

Zur  Erläuterung  des  Gesagten  diene  die  Fig.  53  ,  welche  die  Entstehung  der 
iiavernösen  Geschwulst  aus  dem  Fettgewebe  darstellt.  Man  sieht  drei  Fettträubchen, 
jivelche  uns  ebenso  viele  Stadien  der  cavernösen  Metamorphose  vergegenwärtigen. 
Das  am  wenigsten  veränderte  Träubchen  zeigt  uns  das  bekannte  Capillarnetz,  welches 
uer  nicht  durch  Injection,  sondern  dadurch  deutlich  wird,  dass  die  Gefässwandungen 
mt  zahllo.sen  runden  Bindegewebszellen  bedeckt  sind.  Dass  diese  Zellen  ans  dem 
!Jlute  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  seien,  ist  sehr  wahrscheinlich,  so  dass 
ich  der  Process  in  dieser  Beziehung  als  ein  äusserst  schleichender,  auf  die  nächste 
Umgebung  der  Gefässe  beschränkter  Entzilndungsprocess  darstellt.  In  dem  anstos- 
•enden  Träubchen  ist  derselbe  bereits  soweit  vorgeschritten ,  dass  nur  noch  einzelne 
utacte  Fettzellen  übrig  sind,  alles  Andere  in  Keimgewebe  verwandelt  ist.  Längs  der 
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Gefässe  beginnt  die  Umwandlung  des  Keimgewebes  in  faseriges  Bindegewebe ,  di 
Lumina  klaffen,  namentlich  an  den  Knotenpuncten. 

Das  dritte  Träubchen  zeigt  uns  das  Schwellgewebe  in  seiner  Vollendung  vergi. 
Fig.  51),  das  frühere  Parenchym  ist  in  ein  Balkenwerk  verwandelt,  zu  welchem  die 
Bluträume  in  einem  ähnlichen  quantitativen  Verhältnisse  stehen,  wie  das  Partnchym 
zu  dem  Blutgefäs^netz  in  dem  am  wenigsten  veränderten  Träubchen. 

Die  cavernöse  Geschwulst  kommt  somit  durch  eine  fibroide  Degeneration  des 
capillären  Abschnittes  der  Blutbahn  zu  Stande ,  es  ist  ungerechtfertigt,  dieselbe  von 
einer  Ecta.sie  der  Venen  oder  Arterien  abzuleiten.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass 
die  grösseren  zu-  und  abführenden  Gefässe  des  degenerirenden  Bezirkes  unverändert 
bleiben.^  Eine  enorme  Verdickung  der  Wandung,  ein  geschlängelter  Verlauf  und 
dabei  eine  Ausdehnbarkeit,  wie  sie  sich  normal  geradezu  an  keinem  Gefässe  mit 


Fig.  53.    Die  Enfwickelung  der  cavernösen  Ge»chwulst  im  Fettgewebe.   Drei  Fettträubchen, 
die  Entvvickelungsstadien  neben  einander  repräsentirend ,  rechts  oben  der  Querschnitt  einer 
Arterie.    Aus  dem  Paiiniculus  adiposus  der  Wange,  'laoo. 

Ausnahme  der  Arteriae  helicinae  findet ,  zeichnen  namentlich  die  arteriellen'  Blut- 
gefässe der  cavei'uösen  Geschwulst  aus.  Ueber  ihr  Verhältniss  zu  den  Bluträumen 
des  Schwellgewebes  giebt  unsere  Abbildung  ebenfalls  Aufschlnss.  Sie  münden  iu 
dieselben  mit  ebenso  vielen  Oeffnuugen  ein,  als  früher  Capillarübergänge  vorhanden 
waren.  Der  Blutgehalt  des  Schwellgewebes  hängt  direct  von  dem  Grade  ihrer  Zu- 
sammenziehung ab.  In  unserem  Präparate  sieht  mau  neben  den  drei  eutarteteÄ 
Fettträubchen  den  Querschnitt  einer  grösseren  Arterie.  Das  Gefäss  ist  stark  zu'^ 
sammengezogen,  die  sehr  verdickte  Intima  hat  sich  in  vier  Längsfalten  geworfen,  dai 
Lumen  ist  klein,  spaltförmig,  wir  begreifen,  wie  eine  weitere  Coutraction  der  Ring^ 
faserschicht  dasselbe  gänzlich  verschwinden  machen  müsste.  Ich  kann  aber  vor.-  ichern, 
dass  dieselbe  Arterie  im  Zustande  grösster  Ausdehnung  etwa  das  Zwölffache  ihres 
gegenwärtigen  Lumens  einnehmen  würde. 

Die  cavernöse  Geschwulst  entsteht  mit  Vorliebe  in  den  Fettgewebslagern  des 
Organismus.    Einmal  habe  ich  die  cavernöse  Metamorphose  im  Innern  eines  Lipon« 
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gesehen.  Möglich  ist  sie,  wie  gesagt,  in  jedem  Organe  des  Körpers,  welches  Blut- 
gefässe hat,  also  mit  Ausnahme  des  Knorpels,  der  Cornea,  des  Glaskörpers  in  allen. 
Nicht  selten  ist  ein  multiples  Auftreten  dieser  Geschwulstform.  Es  sind  Fälle  ver- 
zeichnet, wo  sich  neben  einer  cavernösen  Geschwulst  der  äusseren  Haut  cavernöse 
Geschwülste  in  den  Muskeln  und  Knochen  vorfanden. 

Auch  von  einer  Malignität  der  cavernösen  Geschwulst  darf  geredet  werden. 
Doch  beruht  diese  Malignität  regelmässig  auf  einer  deutlich  ausgesprochenen  Com- 
plication  mit  melanotischem  Sarcom,  dessen  Knötchen  und  Knoten  sich  in  den  Balken 
der  cavernösen  Geschwulst  entwickeln.  [Rinclfleisch ,  Angioma  melanodes  ,  Sitzungs- 
berichte der  phys.  Gesellschaft,  Würzburg  1875.) 


§  133.  Von  besonderem  Interesse  ist  die  cavernöse  Metamorphose  des  Faser- 
sarcoms  selbst.  BUlroth  hat  zuerst  von  einem  »cavernösen  Fibroida  gesprochen.  Ich 
habe  schon  bei  dem  Spindelzellensarcom  angemerkt ,  dass  die  Gefässe  dieser  Ge- 
schwulst eigener  Wandungen  so  gut  wie  ganz  entbehren ,  und  dass  daraus  ein  Offen- 
stehen auf  dem  Querschnitt  resultire.  Von  den 
Fibromen  gilt  das  Gleiche.  Fibrome  mit  beson- 
ders weiten  ,  klaffenden  Gefässöifnungen  können 
ein  geradezu  schwammartiges  Ansehen  haben. 
Billroth  fand ,  dass  die  peripherisch  wachsenden 
Naseurachenpolypen  vorzugsweise  gern  den  ca- 
vernösen Habitus  zeigen ,  und  ich  kann  nach 
eigener  Untersuchung  bestätigen,  dass  die  Ent- 
stehung des  cavernösen  Gewebes  hier  durchaus 
auf  demselben  histologischen  Process  beruht, 
welchen  ich  eben  detaillirter  beschrieben  habe. 
Fig.  54  giebt  einen  senkrechten  Durchschnitt 
durch  die  Peripherie  eines  cavernösen  Fibroids. 
Aussen  ein  gefässreiches  Keimgewebe,  innen  das 
bekannte  Gebälk  des  cavernösen  Gewebes, 
zwischen  beiden  die  Uebergangsformen.  Wem 
daher  die  Identität  des  histologischen  Processes  nicht  genügend  erscheint,  um  die  von 
mir  hervorgehobene  Vergleichung  der  Substanz  der  cavernösen  Geschwulst  mit  der 
des  Fibroms  zu  rechtfertigen ,  der  dürfte  sich  aus  dieser  zweiten  innigen  Beziehung 
zu  den  Fibromen  ein  weiteres  Motiv  für  dieselbe  entnehmen  können. 

Anhang:  Es  giebt  auch  eine  cavernöse  Metamorphose,  welche  von  den 
Lymphgefässen  ausgeht  und  als  Lymphangioma  cavernosum  bezeichnet  werden  kann. 
Die  Zunge,  die  Lippen  und  Wangen  sind  diesen  Geschwulstbildungen  am  häufigsten 
ausgesetzt ,  woselbst  sie  zur  sogenannten  Macroglossie ,  Macrocheilie  und  zu  einer 
knotigen  oder  mehr  diffusen  Verdickung  der  Lippen  Veranlassung  geben. 

§  133.  2.  Die  Telangiectasie.  Dass  die  Angiome  nicht  etwa  Geschwülste 
smd  ,  welche  durch  einfache  Gefässneubildung  entstehen ,  dürfte  schon  aus  der  Be- 
schreibung des  cavernösen  Angioms  deutlich  geworden  sein.  Auch  bei  der  zweiten 
Hauptform  des  Angioms,  der  sogenannten  Telangiectasie,  handelt  es  sich  nicht  so- 
wohl um  Neubildungen  von  Gefässen,  wie  ich  in  den  früheren  Ausgaben  dieses 


Fig.  54.  Das  cavernöse  Fibroid.  BUlroth.  '(aoo. 
('N'asenraclienpolyp. 
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Werkes  noch  angenommen  habe ,  sondern  um  eine  Neubildung  au  den  Gefässwan- 
dungen.  Eine  echte  Hypertrophie  der  Capillargefässe,  ohne  Vermehrung  ihrer  Zahl, 
verbindet  sich  in  der  Telaugiectasie  mit  einer  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Ver- 
längerung und  Erweiterung  des  Lumens.  Fig.  55.  a  zeigt  uns  einen  feinen  Durch- 
schnitt der  Geschwulstmasse.  Die  Gefässe  sind  quer  und  schräg  getroffen.  Ihre 
Lumina  erscheinen  von  convex  vorspringenden  Bogenlinien  begrenzt,  Längsfalten 
entsprechend,  welche  sich  beim  gänzlichen  CoUaps  der  sehr  weiten ,  aberschlaffen 
Gefässwandungen  bilden  müssen.  Im  ausgedehnten  Zustande  hat  man  sich  die  Lu- 
mina rund  und  mindestens  von  dem  Umfange  der  Kreise  zu  denken,  welche  in 
diesem  Bilde  durch  die  einzelnen  Spindelzellen  beschrieben  werden.  Dann  rücken 
auch  die  Kerne  weiter  aus  einander,  welche  hier  förmlich  auf  Haufen  geschoben 
erscheinen. 

Zerzupft  man  die  Geschwulstmasse  mit  Staarnadeln,  so  gelingt  es  unschwer,  die 
hypertrophischen  Capillareu  zu  isoliren.  Aber  einzelneu  Beobachtern  ist  hierbei  der 


Fig.  55.  Telangiectasie  (Angioma  simplex,  Virdtow).  a.  Vom  Querscünitt.  b.  Aus  der  ContinuUät 
eines  Musculus  arrector  pili,  welcher  eine  hypertrophische  Capillare  enthält.  ','300. 


Unfall  passirt,  dass  sie  die  kerureichen  Schläuche  nicht  für  das,  was  sie  waren, 
sondern  für  etwas  anderes ,  namentlich  für  Schweissdrüsencanäle  gehalten  haben. 
Virchow  hat  diesen  Irrthum  längst  aufgeklärt:  zum  Ueberfluss  aber  habe  ich  in 
Fig.  55.  Z>  eine  hypertrophische  Capillare  dargestellt,  welche  durch  den  Ort  ihrer 
Entwickelung  —  die  Coutinuität  eines  arrector  iDÜi  —  als  Capillare  hinreichend  legi- 
timirt  ist.  Hat  man  die  Gefässe  auf  grössere  Erstreckung  isolirt,  so  erscheinen  sie 
stets  korkzieherartig  gewunden,  d.  h.  verlängert,  auch  wohl  mit  seitlicher  Aus- 
sackung versehen.  'Das  Zwischeugewebe  ist  um  so  spärlicher,  je  mehr  Raum  die 
Gefässe  für  sich  beanspruchen. 

Die  Telangiectasie  kommt  nur  an  der  äusseren  Haut  vor,  meist  angeboren.  Der 
lebhaft  rothe  Fleck  (Feuermal ,  Naevus  flamraeus)  ist  von  sehr  verschiedener  Grösse, 
ein  wenig  über  das  Niveau  der  Hautoberfläche  erhaben  und  meistens  einer  gewissen 
Anschwellung  fähig.  Ist  die  Geschwulst  herausgeschnitten,  das  Blut  ausgeflossen,  so 
ist  an  ihr  ein  fein  -  lappiger  Bau  auffallend.  Die  Untersuchung  zeigt,  dass  jedes 
dieser  Stecknadelkopfgrossen,  weichen,  blass -rosigen  Läppchen  einem  ehemaligen 
Structurtheil  der  Haut,  z.  B.  einer  Schweissdrüse,  einer  Talgdrüse,  einem  Haarbalg, 
einer  Hautpapille ,  einem  Fettträubchen  etc.  entspricht,  welche  einander  durch  die 
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überwiegende  Metamorphose  ihres  Capillarnetzes  in  so  hohem  Grade  ähnlich  geworden 
4nä,  dass  wir  sie  mit  blossem  Auge  nicht  zu  unterscheiden  vermögen. 

Das  stetige  Wachsthum  der  anfangs  meist  sehr  unscheinbaren  Geschwulst  giebt 
gewöhnlich  Veranlassung  zu  einer  frühzeitigen  operativen  Entfernung  derselben. 
)aher  wissen  wir  auch  über  die  spätere  Geschichte  derselben  nur  wenig.  Virchow 
limmt  einen  directen  Uebergang  aus  der  angeborenen  Telangiectasie  in  die  cavernöse 
Jeschwulst  an.  Nach  ihm  entsteht  durch  überwiegende  Ectasie  der  Gefässe  zunächst 
lus  der  einfachen  Telangiectasie  ein  Naevus  prominens.  Dann  verdünnt  sich  die 
laut  mehr  und  mehr ,  und  es  resultirt  eine  platt-rundliche  Anschwellung  mit  sanft 
msteigenden  Rändern,  welche  wegen  ihrer  duukelrothen  Farbe  und  hügeligen  Ober- 
läche  zum  Vergleich  mit  einer  Erdbeere ,  Brombeere  oder  Maulbeere  auffordert 
Naevus  morum ,  ficus) .  Alle  diese  Veränderungen  setzen  wohl  voraus ,  dass  das 
figentliche  Wachsthum  der  Telangiectasie  in  die  Fläche  und  Tiefe  aufgehört  hat.  Ich 
lelbst  besitze  darüber  keine  Erfahrungen. 

c.  Lipome  oder  Fettgewächse. 

§  134.  Das  Lipom  oder  Fettgewächs  enthält  nicht  blos  vorwiegend  die  cha- 
•akteristischen  Elemente  des  Fettgewebes ,  die  Fettzellen ,  sondern  ahmt  auch  die 
ier  normalen  Fettpolster  des  Körpers  insofern  nach  ,  als  diese  Fettzellen  zu  kleinen, 
-uudlichen  Träubchen  vereinigt  sind,  welche  durch  bindegewebige  Scheidewände  von 
Einander  getrennt  werden.  Eine  gewisse  Anzahl  solcher  Fettträubchen  ist  durch  eine 
stärkere  bindegewebige  Membran  zu  einem  gleichfalls  rundlichen  Lappen  zusammen- 
jefasst,  und  diese  Lappen  sind  es,  in  welche  für  das  blosse  Auge  die  meisten  Fett- 
jewächse  zerfallen.  Auch  der  Panniculus  adiposus  zeigt  einen  lappigen  Bau,  aber 
jiiemals  erreichen  seine  Fettläppchen  (die  Fettdrüsen  der  Autoren)  die  bedeutende 
Grösse,  welche  die  einzelnen  Lappen  und  Knollen  eines  Fettgewächses  zu  haben 
iDflegen.  In  ähnlicher  Weise  unterscheidet  sich  die  einzelne  Zelle  des  lipomatösen 
Fettgewebes  von  der  gewöhnlichen  Fettzelle.  Sie  ist  beträchtlich  grösser,  d.h.  praller 
l^efüUt  mit  einem  zugleich  flüssigeren,  elainreicheren  Fette. 

I  Der  Elementarvorgang  bei  der  Entstehung  der  Lipome  weicht  insofern  von  der 
Normalen  Fettbildung  ab ,  als  bei  dieser  letzteren  lediglich  die  stabilen  Zellen  des 
.ockeren  Bindegewebes  als  Depositäre  des  Fettes  fungireu  und  zu  Fettzellen  werden 
[Flemming] ,  während  beim  Lipom  ,  wie  bei  allen  histioideu  Geschwülsten  ein  Stadium 
rritationis  besteht,  welches  zunächst  kleinere  Heerde  embryonaler  Bildungszelleu  als 
Baumaterial  für  die  Geschwulst  liefert.  Auch  diese  Bildungszelleu  werden  durch 
Fettaufnahme  zu  Fettzellen,  ein  kleiner  Heerd  derselben  zu  einem  Lipom- Fett- 
träubchen, aber  die  Bildung  erfolgt  immerhin  auf  einem  Umwege ,  welcher  für  unsere 
Auffassung  der  Fettgeschwulst  als  solcher  wichtig  ist. 

Im  Uebrigen  ist  das  Wachsthum  der  Lipome  ebenso  evident,  wie  die  Entstehung 
:ies  normalen  Fettgewebes  an  die  nächste  Umgebung,  ich  möchte  sagen ,  die  Aussen- 
äeite  der  nicht  capillaren  Gefässe  gebunden. 

Jedes  Fettträubchen  hat  ein  eigenes  Capillarnetz  mit  zu-  und  abführenden  Ge- 
'ässstämmchen.  Dies  Capillarnetz  sitzt  einem  benachbarten  Complex  grösserer  Ge- 
fässe' auf,  wie  ein  Blatt  dem  Aste.  An  demselben  Complex  hängen  aber  auch  in 
seinen  weiten  Verzweigungen  alle  übrigen  Läppchen  und  Lappen  des  Lipoms,  so 
■iasä  die  Geschwulst  nur  au  einer  Stelle  durch  einen  stärkeren  Gefässstiel  mit  der 
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Nachbarschaft  veibunden  ist.    Au  ihrer  ganzen  übrigen  Oberfläche  ist  sie  (liu<  l, 
ein  weitmaschiges  Bindegewebe  oder  gar  durch   eine  glatte  Bindegewebskap- 1 
begrenzt;  sie  gehört  also  im  eminenten  Sinne  zu  den  Geschwülsten  mit  central, 
Wachsthum. 

Dieselben  Localitäten,  an  welchen  die  physiologische  Fettinfiltration  ihren  Sitz 
hat,  sind  auch  die  bevorzugten  Standorte  des  Lipomes,  nämlich  das  subcutane,  sub- 
mucöse,  subsynoviale,  subseröse,  subfasciale,  intermusculäre  und  intraorbitale  Biude- 
gewebe.    Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  erscheinen  die  Lipome  als  partielle  Ver- 
grösserungen  der  normalen  Fettgewebslagen ,  als  Excrescentiae  membranae  adipos 
[Morgac/ni] ,  und  wenn  man  diese  als  ein  zusammenhängendes  Fettgewebssystem  un 
nicht  als  eine  beliebige  Quantität  fettig  infiltrirten  Bindegewebes  ansehen  will,  s 
könnte  man  das  Lipom  zusammen  mit  der  Polysarcie  als  eine  hyperplastische  G 
schwulst  ansprechen.    Für  mich  ist  die  Polysarcie  eine  fettige  Infiltration  des  vor 
handenen  Bindegewebes,  das  Lipom  die  fettige  Infiltration  einer  Neubildung,  welch 
aus  eigenen  Mitteln  wächst. 

Die  Lipome  wachsen  wie  die  Papillome  anfangs  langsam,  später  immer  schnelle 
und  schneller.  Sie  können  eine  namhafte  Grösse  erreichen.  Geschwülste  vom  Um-, 
fange  eines  Manneskopfes  und  darüber  sind  gerade  keine  Seltenheiten.  Dabei  bringt 
es  ihr  centrales  Wachsthum  mit  sich ,  dass  sie  sich  sehr  bald  aus  den  umgebenden 
Weichtheilen  hervor  und  nach  der  nächstliegenden  freien  Oberfläche  drängen ,  die 
bedeckende  Haut  vor  sich  herschieben  und  endlich  als  Höcker  oder  Polypen  über  die 
Oberfläche  hervorragen. 

Je  grösser  ein  Lipom  ist,  um  so  mehr  darf  man  erwarten,  dass  es  im  Innern  der 
Geschwulst  zu  weiteren  Metamorphosen  gekommen  ist.  Nicht  selten  findet  sich  eine 
chronisch  entzündliche  Hyperplasie  und  schwielige  Umwandlung  des  Zwischeubinde- 
gewebes.  Die  Fettträubchen  gehen  infolge  dieses  Processes  massenhaft  zu  Grunde, 
die  übrigbleibenden  Lappen  sind  durch  breite  Brücken  fibrösen  Gewebes  von  einander 
getrennt  (Fibröses  Lipom ,  Steatoma  MüUeri) .  Häufiger  sind  regressi\  e  Processe 
Die  Verkalkung  der  faserigen  Grundsubstanz  der  Fettträubchen  spielt  hier  eine  gross® 
Rolle.  Durch  diese  bildet  sich  ein  ausserordentlich  feinmaschiges,  schwammähuliche^ 
Kalkgerüst,  welches  die  ganze  Geschwulst  oder  grössere  Abschnitte  derselben  durch-l 
setzt  und  ihr  eine  ausserordentliche  Härte  und  Schwere  verleiht.  Merkwürdiger  uoem 
ist  die  schleimige  Metamorphose  des  Lipomgewebes  und  die  dadurch  mögliche  Ver-| 
Wandlung  einer  Feltgeschwiilst  in  eine  Schleiaigeschwulst  (Myxoma).  Bei  sehr  abge- 
magerten ,  durch  lange  Krankheit  geschwächten  Individuen  findet  man  wohl  das 
Fettgewebe  des  Herzeus  seines  Fettes  beraubt  und  dafür  in  einen  eigenthümlich  ge-| 
quollenen  ödematösen  Zustand  versetzt,  welcher  sich  bei  näherer  Untersuchung  ala 
eine  schleimige  Infiltration  ausweist.  Ganz  dasselbe  kommt  bei  Lipomen ,  und  zwaa 
namentlich  bei  den  grössereu ,  gestielten  Lipomen  der  äusseren  Haut  vor.  Die  Ge4 
schwulstmasse  erhält  dadurch  eine  farblos  durchscheinende,  gallertartig  zitternd^ 
Beschaffenheit,  die  von  der  Schnittfläche  abfliessende  Flüssigkeit  enthält  Muciu .  so 
dass  wir  nicht  umhin  können,  ihr  einen  myxomatösen  Charakter  zuzuerkennen  uml. 
wenn  wirklich  die  ganze  Geschwulst  in  dem  gedachten  Sinne  entartet  ist,  dieselbe 
nicht  mehr  Lipom,  sondern  Myxom  zu  nennen. 

Mit  deu  Fibromen  geniessen  die  Lipome  mit  Recht  des  Rufes  einer  entschiedene 
Gutartigkeit.  Ein  gründlich  exstirpirtes  Lipom  kehrt  niemals  wieder :  niemals  sin 
Meta.stasen  auf  benachbarte  Lymphdrüsen  oder  innere  Organe  beobachtet. 
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d.   E  n  c  h  o  n  d r  0  m  e  o d  e r  K  n  o  r  p  el  g e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e. 

§  135.  Wenn  Knorpelgewebe  in  Geschwulstform  an  einer  Stelle  erscheint,  wo 
unter  normalen  Verhältnissen  kein  Knorpel  sein  sollte ,  so  nennen  wir  dies  ein  En- 
chondrom.  Die  Substanz  des  EBehoudroms  ist  daher  von  jeuer  eigenthümlichen 
lelastischen  Härte,  jener  milchweissen  ,  in  dtinueu  Schiebten  durchscheiuendeu  Farbe 
und  Beschaffenheit,  welche  dem  Knorpel  zukommt.  Anlangend  die  mikroskopischen 
Verhältnisse,  so  unterscheidet  bekanntlich  die  normale  Histologie  mehrere  Arten  von 
Knorpel,  namentlich  aber  den  Hyalinknorpel  mit  homogener  und  den  Faserknorpel 
mit  faseriger  Grundsubstanz.  Aber  auch  die  Cornea  giebt  beim  Kochen  Chondrin, 
und  wir  können  ihr  Gewebe  sehr  wohl  als  einen  Knorpel  bezeichnen,  dessen  Zellen- 
höhlen sternförmig  verästelt  sind  (Sternzellenknorpel). 

Alle  diese  Texturen  nun  können  sich  neben  einander  im  Enchoudrom  finden. 
Doch  herrscht  der  hyaline  Knorpel  in  der  Regel  vor.  Eine  der  charakteristiechsten 
und  am  meisten  vorkommenden  Anordnungen  ist  die,  dass  kleine,  rundliche  Inseln 
von  hyalinem  Knorpel  an  der  Peripherie  in  Faserkuorpel  oder  corneales  Gewebe  über- 
gehen. Der  Hyalinknorpel  im  Centrum  unterscheidet  sich  in  Nichts  von  dem 
bekannten  physiologischen  Typus.  Die  Zellen  sind  einzeln  oder  paar-  und  gruppen- 
weise gestellt,  to  dass  man  sieht,  dass  der  ersten  Anlagebilduug  eine  Vergrösserung 
(durch  inneren  Zuwachs  gefolgt  ist.  Die  Kapseln  sind  nicht  immer  deutlich;  wo  sie 
i gänzlich  fehlen,  kündigt  dies  einen  beginnenden  Erweichungsprocess  der  Grundsub- 
stanz an.  Das  Protoplasma  der  Zellen  ist  von  wechselnder  Gestalt.  Am  häufigsten 
sieht  man  kernhaltige  Sterne,  eine  Form,  die  entweder  aus  einer  reagentiellen 
:  Schrumpfung  der  Zellen  hervorgeht  oder  durch  die  spontane  Beweglichkeit  des  Proto- 
iplasmas  zu  erklären  ist;  das  Letztere  namentlich  da,  wo  eine  Umwandlung  des  hya- 
linen Knorpels  im  Schleimgewebe  stattfindet.  Die  Ausläuferbilduug  geht  dann  mit 
dem  Verschwinden  der  Kapseln  und  einer  schleimigen  Aufquellung  der  Grundsubstanz 
Hand  in  Hand.  Virc/ww  hat  unter  diesen  Umständen  ganz  colossal  lange  Aui-läufer 
einzelner  Enchondromzelleu  beobachtet  [VircJww,  Archiv  XX VHI.  pag.  238).  Nach 
der  Peripherie  der  Knorpelinseln  zu  werden  entweder  die  Zellen  kleiner,  flacJi,  linsen- 
förmig, die  Grundsubstanz  wird  streifig ,  es  treten  in  ihr  feinere  und  gröbere  Fasern 
auf,  die  den  elastischen  Fasern  gleichen  und  durch  ihre  Starrheit  auffallen  (Faser- 
knorpel). Oder  aber  die  Zellen  werden  spindel-  und  sternförmig,  anastomosiren 
mit  einander  und  liegen  offenbar  in  einem  System  feiner ,  mit  Knotenpuncten  ver- 
sehener Canälchen,  während  die  Intercellularsnbstanz  ihre  homogene,  durchsichtige 
Befchaffcnheit  beibehält  ( St  er  n  z  e  11  en  k  nor  pel ,  corneales  Gewebe).  Mit 
diesen  faserknorpeligen  oder  sternzclleuknorpeligen  Zonen  berühren  sich  die  benach- 
barten kleinsten  Knorpelinseln  und  sind  dadurch  gruppenweise  zu  etwa  erb  sen- 
grossen Knoten  oder  Läppchen  vereinigt,  in  welche  schon  für  das  blosse 
Auge  die  ganze  Geschwulst  getheilt  ist. 

Wie  aus  dieser  Schilderung  des  mikroskopischen  Befundes  hervorgeht,  hat  also 
auch  das  Enchondrom  einen  lappigen  Bau;  aber  dies  ist  eine  Lappung.  welche  sich 
sehr  wesentlich  von  derjenigen  des  Lipoms  oder  gar  des  Papilloms  unterscheidet. 
Die  Läppchen  des  Enchondroms  sind  einander  coordinirt;  eines  ist  neben  dem 
andern  entstanden,  und  nur  durch  diese  räumliche  Nebeneiuanderlagerung, 
nicht  durch  eine  höhere  Einheit,  etwa  eine  gemeinschaftliche  Gefässeinrichtung, 
ein  Wachsthum  durch  innere  Ausbildung,   sind  sie  zu  einem  Ganzen  vereinigt. 
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Wenn  es  auffallend  ist  und  auf  eine  orgauartige  Structur  hinzudeuten  scheint ,  da.sg 
die  einzelnen  Läppchen  der  Knorpelgeschwulst  eine  gewisse)  Grösse  nicht  über- 
schreiten ,  so  hat  dies  seinen  Grund  in  der  einfachen  Tliatsache ,  dass  der  Knorpel 
überhaupt ,  auch  in  der  normalen  Physiologie ,  nicht  in  grösseren  continuirlichen 
Massen  abgelagert  wird  und  —  um  mich  teleologisch  auszudrücken  —  auch  nicht 
abgelagert  werden  darf.  Der  Knorpel  wird  als  ein  gefässloses  Gewebe  durch 
Trausport  der  Ernährungsflüssigkeit  von  Zelle  zu  Zelle  ernährt.  Bei  einer  gewissen 
Entfernung  von  blutführenden  Gefässeu  hört  aber. diese  Ernährungsmöglichkeit  auf,; 
und  wenn  nicht  neue  Ernährungseinrichtungen  auftreten,  durch  welche  die  centralen' 
Partien  versorgt  werden  ,  so  müssen  Ernährungsstörungen  daselbst  die  uothweudige 
Folge  jedes  weiteren  Wachsthums  sein.  Bei  der  Bildung  des  Knochensystems  aus 
Knorpel  finden  wir  daher  die  eigenthümliche  Einrichtung ,  dass  bei  einem  gewissen 
Volumen  der  knorpeligen  Epiphysen  Markräume  mit  Gefässen  genau  im  Centruiii 
derselben  entstehen,  was  dann  den  Anstoss  zur  Bildung  echten  Knochens  von  dieser 
Stelle  aus  giebt  (Epiphysenkern) .  Auch  bei  Enchondromen  ist  die  Bildung  von  Ge- 
fässen und  echten  Knochen  beobachtet  worden.  Regel  ist  indessen,  dass  die  einzel- 
neu Knorpelportioneu  niemals  eine  so  bedeutende  Grösse  erreichen,  dass  sie  nicht  von 
der  Peripherie  aus  bequem  ernährt  werden  könnten. 

Hierbei  ist  natürlich  vorausgesetzt ,  dass  das  Bindegewebe ,  welches  die  Läpp- 
chen des  Enchondroms  zur  Geschwulst  zusammenfasst  (Stroma) ,  eine  genügende  An- 
zahl von  Gefässen  enthält ,  und  dass  in  diesen  Gefässeu  eine  genügende  Quantität 
Blutes  ab-  und  zufliesst.  In  kleinereu  Geschwülsten ,  auch  in  der  Peripherie  der 
grösseren  ist  dies  der  Fall.  Nicht  so  in  den  inneren  Partien  der  grösseren.  Es 
scheint  vielmehr,  dass  hier  durch  den  Wachsthumsdruck  der  Geschwulst  die  Gefässe 
veröden  und  obliteriren.  Bei  jedem  Enchoudrom  von  namhafter  Grösse  —  es  sind 
deren  von  5  Pfd.  Gewicht  beobachtet  worden  —  dürfen  wir  daher  eine  mehr  oder 
weniger  vollständige  Verödung  der  inneren  Gefässe  und  infolge  davon  weitere  Meta- 
morphosen der  Geschwulstmasse  voraussetzen . 

Fast  immer  sind  einzelne  Theile  des  Enchondroms  verkalkt.  Der  Knorpel 
zeigt  dann  die  in  §  54  uäher  geschilderte  Infiltration.  Bald  ist  die  Gruudsubstanz. 
bald  sind  die  Kapseln  und  Zellen  der  erste  Angriffspunct  der  letzteren.  Für  da- 
blosse  Auge  resultirt  immer  eine  opake ,  dankelgelbe  Farbe  und  köruig-bröckelig.- 
Beschaffenheit  der  iufiltrirten  Theile.  Dass  dieser  Verkalkung  gelegentlich,  wiir 
beim  normalen  Knoclienwachsthum ,  eine  wirkliche  Verknöcheruug  folgt ,  wurde 
bereits  erwähnt.  Auch  von  der  Umwandlung  des  Knorpels  in  S ch leimge  web t- 
-war  schon  die  Rede.  Wir  dürfen  dieselbe  nicht  sowohl  als  einen  regressiven  Pro- 
cess ,  denn  als  eineu  Metaschematismns ,  die  Umwandlung  eines  Gewebes  in  ein  an- 
deres an  sich  gleichwerthiges  Gewebe  ansehen ,  dereu  Resultat  die  theilweise  oder 
gäuzliche  Ueberführung  des  Enchondroms  in  ein  Myxom  sein  kann.  Anders  ist  e.- 
mit  derjenigen  Erweichung  des  Enchoudromkuorpels ,  welche  mit  einer  fettigen  Me- 
tamorphose der  Knorpelzellen,  Umwandlung  derselben  in  P'ettkörnchenzellen  etc. 
beo-innt,  wo  sich  hierzu  eine  schleimige  Auflösung  der  Grnndsubstauz  hinzugesellt 
und  auf  diese  Weise  im  Innern  des  Eucliondroms  Höhlen,  fluctuirende  Stelleu,  mit 
einem  Worte  Erweichungscysten  bilden,  die  mit  einer  gallertartigen,  fadeuzieheuden, 
stark  mucinhaltigen  Flüssigkeit  erfüllt  siud.  Diese  cystoide  Entartung  des  En- 
chondroms (Enchondroma  eysticum)  dürfte  allerdings  als  eine  Folge  von  Ernährungs- 
störung aufzufassen  sein. 
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I  Hiermit  ist  aber  die  Mannigfaltigkeit  des  anatomischen  Befundes  der  Euchon- 
h'ome  noch  nicht  erschöpft.  Wir  müssen  hinzufügen  —  leider  noch  nicht  erschöpft. 
KS  bleibt  uns  noch  die  Complication  der  Geschwulst  mit  Alveolarsarcom  (vulgo  Krebs 
regen  der  analogen  Structur)  zu  erwähnen.  Gerade  diese  Complication  hat  dem 
tnchondrom  jenen  Nimbus  einer  gewissen  Malignität  verliehen,  welche  der  Ge- 
chwulst  an  sich  nicht  zukommt.  Auf  die  Combinationsgeschwulst  von  Enchondrom 
lit  weichem  Sarcom  beziehen  sich  jene  Mittheilungen ,  wo  nach  Exstirpation  eines 
.nchondroms  medulläre  Geschwülste  theils  an  Ort  und  Stelle  recidivirten ,  theils  an 
äderen  Puncten  des  Körpers  zum  Vorschein  kamen.  In  solchen  Fällen  kann  der 
ösartige  Beisatz  in  der  Regel  schon  an  der  primären  Geschwulst  erkannt  werden, 
[an  findet  kleinere  und  grössere  Knoten  von  medullärer  Beschaffenheit  längs  der 
elasse  im  Stroma  des  Enchondroms  vor.  —  Uebrigens  steht  es  fest,  dass  auch  reine 
uchondrome  recidiviren  können ;  mehrmals  wurde  ein  Fortkriechen  der  Geschwulst 
mgs  der  Lymphgefasse,  Metastasirung  auf  die  nächsten  Lymphdrüsen,  ja  selbst  auf 
inere  Organe  beobachtet.  Die  Lunge  ist  in  Beziehung  auf  innere  Metastasen  das 
ieblingsorgan  des  Enchondroms.  Indessen  sind  diese  Metastasen  einerseits  ausser- 
■deutlich  selten ,  andererseits  bleiben  sie  immer  nur  ausserordentlich  klein,  wenn 
ich  die  ursprüngliche  Geschwulst  ganz  colossal  ist. 


§  136.  Drei  Viertel  bis  vier  Fünftel  aller  Enchondrome  haben  ihren  Sitz  am 
.nochensysteme ,  und  hier  wiederum  hauptsächlich  an  den  Diaphysen  der  Röhren- 
nochen. Wir  werden  seiner  Zeit  die  grosse  Mannigfaltigkeit  in  der  Art  des  ersten 
uftretens  und  der  weiteren  Entwickelung  kennen  lernen,  welche  das  Enchondrom 
er  Knochen  auszeichnet;  hier  sei  nur  der  einen  Varietät:  Osteoidchondrom 
Virchow)  gedacht,  weil  uns  dieselbe  ein  wesentlich  abweichendes  Knorpelgewebe  als 
ardinalbestandtheil  aufweist.  Bei  der  Aufzählung  der  verschiedenen  Knorpel- 
ixturen  wird  in  der  Regel  ein  Gewebe  nicht  erwähnt,  welches  doch  vermöge  seiner 
latomischen  Beschaffenheit  die  begründetsten  Ansprüche  darauf  hätte.  Ich  meine 
le  eigenthümliche  Speeles  der  Bindesubstanz,  welche  nach  erfolgter  Ablagerung  von 
.alksalzen  echter  Knochen  genannt  wird,  vorher  aber  aus  einer  stark  lichtbrechen- 
3Q,  dichten  und  homogenen  Grundmasse  besteht,  in  welcher  die  zukünftigen 
.nochenhöhlen  noch  eine  mehr  rundliche  —  sagen  wir  eine  polygonale  Gestalt  und 
ihr  kurze  Ausläufer  haben.  Die  Bälkchen  des  Osteophyts  (s.  Knochenkrankheiten) 
nd  aus  diesem  Gewebe  gebildet ,  in  dünnen  Lagen  kleidet  es  die  Markräume  des- 
snigen  Knochens  aus,  welcher  im  Begriff  ist ,  aus  dem  spongiösen  Zustande  in  den 
)mpacten  überzugehen.  Eine  grosse  Rolle  spielt  es  bei  der  Heilung  von  Knochen- 
rttchen ,  indem  es  die  Hauptmasse  des  sogenannten  Gallus  bildet.  Seine  wahrliaft 
Inorpeligen  Eigenschaften  kommen  aber  vor  allen  Dingen  dann  zur  Wahrnehmung, 
fenn  es  wie  in  den  Osteoidchondromen,  Geschwülste  und  zwar  nicht  selten  Ge- 
fehwülste  von  colossalem  Umfange  herstellt. 

§  137.  Der  Osteoidknorpel  kann  sich  zwar  auch  unabhängig  vom  Kuochen- 
rstem  bilden,  wie  denn  Vh-cfmo  in  einer  vom  Rücken  exstirpirten  Mischgeschwulst 
feben  myxomatösen  und  lipomatösen  Bestandtheilen  auch  solche  fand ,  die  sich  als 
lasgezeichneter  Osteoidknorpel  erwiesen  —  gewöhnlich  aber  gehen  die  Osteoid- 
hondrome  vom  Knochen  aus.    Sie  beginnen  hier  ihr  Wachsthum  zwischen  Periost 
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und  Knochenoberfläche,  durchwucheni  aber  in  der  Folge  sowohl  das  Periost  als  die, 
compacte  Kinde.    Meist  stellen  sie  spindel-  oder  birnförmige  Anschwellungen  d.-r 
einen  Extremität  eines  Röhrenknochens  dar.    An  Hiimerus  und  Feraur  sind  sie  am 
häufigsten  gesehen  worden.    Regressive  Metamorphosen  sind  seltener  aU  in  allen 
bisher  betrachteten  Heteroplasraeu.    Dies  hängt  mit  der  sehr  vollkommenen  und  ma 
allen  Theilen  gleich  guten  Vascularisation  zusammen,  deren  sich  das  Osteoidchon-- 
drom  ebenso  erfreut,  wie  das  Osteophyt  und  der  Gallus.    Die  knorpeligen  Bälkchen» 
der  osteoiden  Substanz  bilden  ein  zartes  Stiitzwerk ,  in  dessen  Lichtungen  selbst  diee 
zartesten  Capillaren  vor  Waclisthumsdruck  sicher  sind.     Nur  eine  Metamorphosen 
wird  begreiflicherweise  wohl  in  jedem  Osteoidchondrom  beobachtet,  ich  meine  die^^ 
Ueberfiihrung  in  wirkliches ,  echtes  Knochengewebe.    Daher  knirscht  das  Osteoid- 
choudrom  unter  dem  Mesfser,  oder  wir  mü  -sen  gar  die  Säge  zu  Hülfe  nehmen  ,  wenn 
wir  die  Geschwulst  spalten  wollen.    Auf  der  Schnittfläche  erkennen  wir  die  ver-- 
knöcherten  Partien  sofort  au  ihrer  grossen  Festigkeit  und  Härte ;  ist  die  ganze 
Geschwulst  in  Knochen  übergegangen ,  so  ist  da 3  Osteoidchondrom  zum  Osteom 
geworden. 

Was  die  Gut-  oder  Bösartigkeit  unserer  Neubildung  anlangt,  so,  sind  bis  j et: 
zu  wenig  Fälle  bekannt  geworden ,  als  dass  wir  uns  bereits  ein  sicheres  Urtheil  zu. 
trauen  könnten.  Es  scheint  indessen,  dass  die  Prognostik  des  Enchondroms  auch  aul 
diese  seine  Varietät  Anwendung  findet. 


e.   Myxome  oder  Schleimgeschwülste. 

§  138.  Wenn  wir  Alles,  was  in  dem  Bisherigen  über  das  Schleimgewebe  gesagt  ( 
ist,  mit  einem  BUck  umfassen ,  so  leuchtet  ein ,  dass  dasselbe  zwar  als  ein  durchaus 
selbständiges  und  lebensvolles  Glied  der  Bindesubstanzreihe  zu  betrachten  ist,  dasi 
es  aber  überwiegend  häufig  durch  eine  secundäre  Metamorphose  aus  anderen  ge-^ 
schwulstbildenden  Bindesubstanzen  hervorgeht.    Wir  lernten  ein  Sarcoma,  ein  Li- ■ 
poma,  ein  Euchondroma  myxomatodes  kennen  und  verstanden  darunter  Geschwülste, 
welche  stellenweise  in  Schleimgewebe  übergegangen  sind.    Hierbei  wurde  freilicS 
aus  dem  Nebeneinander  anatomischer  Formen  ein  Schluss  auf  das  Nacheinander  der-  ■ 
selben  gemacht ,  doch  bestätigen  zahlreiche  und  sichere  Beobachtungen  die  Möglich-  ■ 
keit  einer  myxomatöseu  Metamorphose  des  Knorpels ,  des  Fettgewebes  und  d 
areolären  Bindegewebes  in  dem  Maasse,  dass  sich  jener  Schluss  gegenüber  der  An4- 
nähme  einer  umgekehrten  Aufeinanderfolge  ganz    entschieden ,    derjenige  einei  i 
gleichzeitigen  Entstehung  der  gemischten  Gewebstypen  wenigstens  in  den  meist« 
Fällen  empfiehlt.  Dies  erwogen,  scheint  es  jedenfalls  rathsam,  nur  solche  Geschwfllst  I 
Schleimgeschwülste  zu  nennen,  welche  durchweg  und  in  allen  Theilen  au 
Schleimgewebe  bestehen.    Dergleichen  kommen  zwar  nicht  eben  häufig,  abö 
doch  so  häufig  vor,  dass  wir  die  von  Virc/iow  aufgestellte  Gruppe  der  Myxome  au^ 
recht  erhalten  können. 


§  139.    Die  Begriffsbestimmung  des  Schleimgewebes,  welches  nur  eine  schleiiiM  i 
haltige  oder  eine  schleimig  erweichte  Gruudsubstauz  verlangt,  über  Form  und  B 
schaff'enheit  der  zelligeu  Theile  aber  gar  Nichts  aussagt,  lässt  eine  gewisse  Anzah 
histologischer  Unterarten  des  Myxoms  zu.    Eine  im  Verhältniss  zur  Quantität 
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3runds«bstanz  geringe  Arxz&U ,  sei  es  rander,  sei  es  steruförmig  verästelter  Zeilen, 
lässt  die  optisclien  und  pliysilcalischen  Wirkungen  des  Sclileimstoffs  (§  42)  am  ßcliön- 
steu  zur  Geltung  kommen.  Das  Myxoma  hyalinum  (Fig.  56)  zeichnet  sich  daher 
äurch  seine  farblos  durchscheinende,  gallertartig  zitternde  Beschaffenheit  am  meisten 
aus.  Nehmen  die  Zellen  in  der  ganzen  Geschwulst  oder  an  einzelnen  Stellen  über- 
hand,  so  tritt  ein  weisslich-markiger  Zustand  hervor  —  Myxoma  medulläre.  Fett- 
infiltration der  Zellen  führt  zum  Myxoma  lipomatodes. 

§  140.  Auch  dem  Myxom  kommt  ein  lappiger  Bau,  eine  Zusammensetzung  von 
kleinereu  und  grösseren  Abtheilungen  zu,  welche  durch  bindegewebige  Scheidewände 
von  einander  getrennt  sind.  Ueber  eine  Vascularisation  ist  bis  dahin  wenig  bekannt 
geworden ;  Injectionen,  welche  ich  selbst  an  einem  faustgrossen,  hyalinen  Myxom  der 
Wange  angestellt  habe,  lassen  mich  ver- 
muthen,  dass  das  Myxom  an  Capillarge- 
fässen  arm  ist ,  dass  nur  Gefässe  grösseren 
Calibers  vorkommen ,  welche  in  den  star- 
ren Sepimenten  verlaufen. 

Das  Myxom  bildet  knotige  An  Schwel- 
ungen ,  welche  schnell  wachsen  und  hier- 
durch ,  sowie  durch  die  grosse  Weichheit 
ihres  Gewebes  zu  Verwechslungen  mit  wei- 
chem Carcinom  Veranlassung  zu  geben 
pflegen.  Wie  das  Lipom,  strebt  auch  das 
Myxom  auf  dem  kürzesten  oder  leichtesten 
Wege  nach  der  Oberfläche  zu  gelangen ;  hier  bildet  es  höckerige  oder  fungöse  Er- 
hebungen und  kann  selbst  zur  pendulirenden,  polypösen  Geschwulst  werden. 

Das  Unterhautzellgewebe  am  Oberschenkel,  am  Rücken,  an  den  äusseren  Geni- 
talien des  Weibes ,  sowie  das  intermusculäre  Bindegewebe  am  Hals  und  Gesicht  sind 
die  bevorzugten  Standorte  des  Myxoms  ;  demnächst  wird  es  am  Knochen  -  und 
Nervensystem  gefunden.  Das  Auftreten  am  Nervensystem  ist  nach  Virchoiv's  Be- 
obachtungen nicht  selten  ein  multiples  in  der  Art,  dass  gleichzeitig  an  mehreren 
Puncten  des  bindegewebigen  Perineuriums  Myxomknoten  gefunden  werden.  Prognos- 
tisch dürfte  das  Myxom ,  wenn  wir  das  Sarcoma  myxomatodes  gehörig  abzusondern 
wissen,  zu  den  gutartigen  Geschwülsten  zu  rechnen  sein.  Es  kehrt  nach  gründ- 
licher Exstirpation  nicht  wieder. 


Fig.  56.  Hyalines  Myxom  des  subcutanen  Binde- 
gewebes in  der  Umgebung  des  Kieferwinkels,  i'jsoo- 


f.    Osteome  oder  knöcherne  Geschwülste. 

§  141.  Von  den  knöchernen  Geschwülsten  gilt  etwas  Aelmliches,  wie  von  den 
Schleimgeschwülsten.  Das  Knochengewebe  ist  zwar  ein  durchaus  lebendiger,  selbst 
verwandlungsfähiger  Bestandtheil  des  Körpers,  aber  es  ist  wie  das  Schleimgewebe 
ein  Terminalgewebe,  d.  h.  es  bildet  in  der  Regel  den  Schlussstein  einer  Kette  ander- 
weitiger Metamorphosen.  Die  Stromata  der  Krebse  können  verknöchern.  Lücke 
beschrieb  sogar  ein  Epitheliom  mit  knöchernem  Stroma ;  wir  kennen  ein  Sarcoma 
03sificans,  das  Enchondrom  und  Osteoidchondrom  können  verknöchern,  selbst  die 
ibindegewebigen  Scheidewände  des  Lipoms  sind  ossificationsfiihig ,  wir  müssen  also 
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auch  hier  sagen  :  nur  solche  Geschwülste,  welche  durchweg  und  in  allen  T heil  c  n 
aus  Knochengewebe  bestehen,  dürfen  als  Osteoma  bezeichnet  werden. 
Wollen  wir  mit  VircJiow  ein  hyperplastisches  und  ein  heteroplastisches  Osteom  untci  - 
scheiden,  so  gehört  natürlich  alles  hierher ,  was  wir  von  geschwulstmässigen  Hypei  - 
plasien  des  Kuochensystems  kennen  lernen  werden.  Heteroplastische  Osteome  koui- 
men  sicherlich  sehr  selten  vor. 

g.  Myome. 

Wir  verstehen  unter  Myomen  solche  Geschwülste,  in  denen  unzweifelhat;. 
Muskelfasern  den  Hanptbestandtlieil  bilden.  Je  nachdem  die  Muskelfasern  zu  den 
glatten  oder  den  quergestreiften  gehören ,  unterscheidet  man  nach  Zenker  ein  Leio- 
myoma  von  einem  Rhabdomyoma.  Ich  habe  aber  die  Erfahrung  gemacht,  dass  g(  - 
rade  bei  der  geschwulstmässigen  Production  Uebergänge  zwischen  glatten  und  quer- 
gestreiften Muskelfasern  vorkommen.  So  bestand  ein  grosses  Myom  des  retroperito- 
nealen  Fettgewebes,  welches  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  aus  spindelförmigen 
Zellen,  welche  quergestreift  waren,  ebenso  ein  Myom  der  Scheidenschleimbaut, 
welches  hartnäckig  recidivirte.  Eeine  Leiomyome  zeigen  durchaus  die  Textui- 
verhältnisse  musculöser  Membranen,  wenn  sie  am  Darm,  der  Harnblase  etc.  vor- 
kommen, und  haben  in  diesem  Falle  natürlich  auch  einen  mehr  homologen  Charakter. 
Ich  behaupte,  wer  eine  derartige  Geschwulst  einmal  untersucht  hat,  wird  vor  jeder 
Verwechselung  einfacher  Spindelzellen  mit  Muskelfasern  bewahrt  sein.  Die  grosse 
Gleichartigkeit  in  der  Grösse  und  Beschaffenheit  der  Zellen  und  Kerne,  die  dadurch 
bedingte  straffe  Zusammenfassung  der  Zellen  zu  elegant  gebauten  Faserzügen  b:  : 
etwas  höchst  Bezeichnendes.  Das  makroskopische  Verhalten ,  die  Verflechtung  dt  r 
Faserzüge  erinnert  allerdings  an  das  Fibroma ,  doch  bin  ich  nie  in  die  Lage  gekom- 
men ,  eine  fibromusculäre  Geschwulst  im  Sinne  Virchoivs  anzuerkennen.  Li  einem 
Myom  des  Hodens  fand  ich  Gruppen  von  Ganglienzellen  und  Nervenfase i.i 
(s.  Hoden).  Die  reinsten  Formen  von  Leiomyomen  scheinen  an  der  Brustdrüse, 
namentlich  im  Bereich  der  Warze  vorzukommen  (s.  z.  B.  Sokolow,  Virchow,  Arth. 
LVIII,  pag.  316). 

h.  Neuro me. 

§  14:2.  Da  die  Bezeichnung  Neurom  für  alle  in  den  Verlauf  eines  Nervcii- 
stammes  eingeschaltete  histioide  Geschwülste  gebraucht  wird  und  besonders  häui  - 
für  Fibrome  und  Myxome  in  Anwendung  kommt,  so  müssen  wir  von  diesen  unechten 
Neuromen  solche  Geschwülste  als  echte  Neurome  abtrennen ,  die  der  Hauptmasse 
nach  aus  neugebildeten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  bestehen.  Eine  derarti,_o 
Geschwulst  von  Hühnereigrösse  ist  kürzlich  in  dem  Winkel  zwischen  Rippeuwaml 
und  vorderer  Circumferenz  der  Wirbelsäule  beobachtet  worden  [Schmidt,  Fraii!<- 
furt  a/M.)  und  verdient  um  so  mehr  Beachtung,  als  sie  uns  das  erste  Exemplar  eiiu- 
nicht- hyperplastischen  echten  Neuromas  zu  liefern  scheint.  Freilich  ist  die  \er- 
muthung,  dass  es  sich  um  ein  hyperplastisches  Ganglion  Sympathici  handelt,  wege:i 
des  Ortes  der  Entwicklung  nicht  ganz  äuszuschliesseu,  und  dann  würde  sich  der  Fall 
den  öfter  beobachteten  circumscripten  Hyperplasien  der  grossen  Gehirnganglien 
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Thalamus  opticus,  Corpus  striatum) ,  sowie  den  aus  Nervenfasern  bestehenden  spin- 
delförmigen Auftreibungen  der  peripherischen  Nerven ,  welche  Virchotv  als  echte 
Neurome  bezeichnet  uud  beschrieben  hat,  anreihen. 

,i.  Histioide  Mischgeschwülste. 

§  1-1:3.  In  allen  bisher  betrachteten  histioiden  Neubildungen  konnte  mit  mehr 
oder  weniger  Bestimmtheit  ein  Gewebe  als  das  herrschende  angesehen  und  danach 
Namen  und  Charakter  der  Neubildung  festgestellt  werden.  Es  unterliegt  aber 
keinem  Zweifel ,  dass  es  auch  Mischgeschwülste  giebt.  Wenn  neben  deutlich  lipo- 
matüsen  Bestandtheilen  deutlich  chondromatöse  gefunden  werden,  wenn  Sarcomknoten 
und  Knötchen,  wie  wir  es  sahen,  in  einem  Encliondrome  eingelagert  sind,  so  wissen 
wir  nicht,  ob  wir  diese  Dinge  Enchoudroma  lipomatodes  oder  Lipoma  cartilagineum, 
Sai'coma  cartilagineum  oder  Chondroma  sarcomatosum  nennen  sollen.  Diese  Ver- 
legenheit wiederholt  sich  bei  der  Frage  nach  dem  klinischen  Charakter  derartiger 
Geschwülste,  Prognose  etc.  Indessen  dürfen  wir  auf  Grund  einiger  guter  Beobach- 
tungen in  letzterer  Beziehung  festhalten  :  1)  dass  Mischgeschwülste  eine  ungünstigere 
Prognose  haben,  als  jede  einzelne  in  der  Geschwulst  vertretene  Speeles;  2)  dass  Bei- 
mengung von  sarcomatösen  Bestandtheilen  die  Mischgeschwulst  ohne  Weiteres  den 
Sarcomen  gleichstellt.  Eine  solche  Mischgeschwulst  kehrt  in  der  Eegel  schon  nach 
der  ersten  Exstirpation  in  ihrer  wahren  Indoles  als  Sarcom  wieder. 

Die  Combination  der  Histioide  mit  Carcinom  siehe  unter  Carcinoma  sarcoma- 
tosum. 


2.   EpitheKoide  Geschwülste  [Organoide,  Virchow). 

§  144.    Den  Hauptinhalt  dieses  Abschnittes  wird  die  Aufstellung  allgemeiner 
Gesichtspuncte  über  das  Wesen ,  die  Entstehung  und  die  Verwandtschaften  der  so- 
genannten  »Carcinome«  bilden.     Wir  verstehen  unter   »Carcinom«  eine  die 
Organe  des  Körpers  destriiirende ,  nach  der  Exstirpation  gewöhnlich  recidivirende 
und  metastasirende,  also  maligne  Neubildung.  Freilich  kommen  diese  Eigenschaften, 
wie  wir  gesehen  haben,  auch  gewissen  histioiden  Geschwülsten  zu,  uud  es  wäre 
äusserst  erwünscht,  wenn  es  ein  bestimmtes  anatomisches  Merkmal  gäbe,  an  welcliem 
wir  das  Carcinom  als  solches  erkennen  und  von  anderen  destruirenden  und  malignen 
Neubildungen  unterscheiden  könnten.  Man  hat  sich  nun  gewöhnt  —  und  man  hält 
noch  heute  an  dieser  Gewohnheit  fest  —  eine  gewisse  Eigenthümlichkeit  des  Baues 
die  sogenannte  alveolare  Structur,  als  ein  nothwendiges  Erforderniss  zu  der  Diagnose  • 
Krebs  anzusehen.    Wir  wollen  damit  sagen ,  dass  wir  das  Wesen  der  carcinomatöseu 
Entartung  m  einer  heerdweisen ,  in  bestimmten  Richtungen  vordringenden  Zellenein- 
lagerung suclien  ,  welche  mit  Nothwendigkeit  dahin  fülirt,  dass  das  zwischen  diesen 
Zelleneinlagerungen  übrig  bleibende  Parenchym  des  untergehenden  Organes  die  Form 
eines  Gerüstes ,  eines  Balken-  oder  Strickwerkes  (Stroma)  annehmen  muss ,  dessen 
Maschenrüume  (Alveolen)  durch  die  Form  und  Grösse  der  eingelagerten  Zellen- 
aggregate bestimmt  werden.    Es  liegt  auf  der  Hand  ,  dass  diese  Structur  besonders 
geeignet  ist,  gi-osse  Mengen  von  freien  Zellen  zu  beherbergen,  was  wir  nach  S  19-^ 
als  wirksamstes  Motiv  sowohl  für  das  örtliche  Wachsthum  einer  Geschwulst    als  für 

Rindfleiach,  LelTb.d.patli.Gewebelehreu.  Anatomie.   5.  Aufl.  c, 
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äie  Infectiou  des  ganzen  Organismus  ansehen  müssen.  Die  scheinbare  Willkür .  mit 
der  man  den  alveolaren  Bau  als  anatomisches  Kriterium  des  Krebses  proclamirt ,  er- 
hält somit  ihre  Rechtfertigung  ,  aber  eine  neue  Schwierigkeit  ergiebt  sich ,  wenn  wir 
erwägen,  dass  dann  auch  die  alveolaren  Sarcome  als  Carcinome  bezeichnet  werden 
müssten,  Geschwülste  also,  deren  » Durchsetztsein  mit  Zellenhaufen «  wir  für  etwas 
Secundäres  halten  und  mehr  mit  der  Vereiterung  entzündlicher  Gewebe  paralleli.siren 
zu  müssen  glaubten.  Die  meisten  Chirurgen  acceptireu  diese  Consequenz  und  ver- 
stellen unter  Garcinom  im  Wesentlichen  einen  klinischen  Charakter,  der  sich  ana- 
tomisch nur  unvollkommen,  d.  h.  nur  in  der  obligaten  Alveolar-Structur  aui3.spricht. 
Warum  sollen  wir  aber  nicht  Sarcom  nennen,  was  Sarcom  ist,  wenn  es  auch  ein  bös- 
artiges Sarcom  ist?  Was  hindert  uns,  seinen  malignen  Charakter  durch  ein  ent- 
sprechendes Epitheton  anzudeuten?  Nennen  wir  also  nur  diejenigen  pathologischen 
Heteroplasien  Carcinome,  bei  welchen  die  alveolare  Structur  auf  einer  primären 
Entgegensetzung  des  Eingelagerten  und  des  Stromas  beruht,  nämlich  auf  dem 
Gegensatz  von  Epithel  und  Bindegeweb e.  Diese  gehen  entweder  von 
den  epithel-bekleideten  Aussenflächen  des  Körpers,  von  Haut 
und  Schleimhäuten,  oder  von  den  secernir enden  Drüsen  aus.  Sie 
beruhen  auf  einem  abnormen  Wachsthum  des  Epithelgewebes. 
Es  dürfte  mithin  an  der  Zeit  sein,  die  Frage  zu  erörtern :  wie  bildet  sich  normal  das 
Epithelium  ? 

§  145.  Wir  unterscheiden  Oberflächen-  und  Drüsenepithelien.  Von  jenen  zu- 
nächst. Die  Zellen  jedes  dickeren  Epithelialstratums  zeigen  unter  sich  gewisse 
charakteristische  Verschiedenheiten ,  welche  allgemein  als  Altersverschiedenheiten, 
als  Entwickelungsphasen  angesehen  werden.   Die  jüngsten  Elemente ,  welche  sich 

durch  ihre  Kleinheit ,  Weichheit  und  Membranlosig- 
keit  auszeichnen ,  liegen  am  tiefsten ,  hart  an  der 
Grenze  des  Bindegewebes :  je  weiter  nach  aussen, 
desto  grösser  werden  die  Zellen,  desto  deutlicher 
tritt  an  ihnen  eine  Membran  und  eine  mehr  oder 
T,.       T.    ^  ,   „    ,        weniger   charakteristische   Gestalt  hervor.  Diese 

Flg.  07.  Das  Epithehum  der  Harnblase 

im  Durchschnitt,  letztere  hängt  zum  Theil  mit  functionellen  Eigen- 

thümlichkeiten  zusammen  ( Cylinderepither  ,  zum 
Theil  ist  sie  das  Resultat  eines  Conflictes ,  welcher  einerseits  durch  das  Bestreben 
der  Zelle ,  sich  gleichmässig  nach  allen  Richtungen  hin  zu  vergrösseru ,  andererseits 
durch  die  räumlichen  Schranken  veranlasst  wird,  welche  diese  Vergrösserung  nur  in 
gewissen  Richtungen  gestatten.  Am  lehrreichsten  ist  in  dieser  Beziehung  ein  senk- 
rechter Durchschnitt  durch  das  Epithelium  der  Harnblase  (Fig.  57).  Wir  können 
hier  deutlich  drei  Schichten  unterscheiden ,  welche  durch  drei  chai-akteristisch  ver- 
schiedene Zellenarten  gebildet  sind.  Zunächst  dem  Bindegewebe  ist  eine  einfache 
Lage  kleiner ,  runder  Elemente :  über  diesen  etwas  grössere ,  birnförmige  Zellen, 
welche  mit  ihren  rundlichen  Köpfen  nach  aussen  gerichtet  sind,  während  die  ver- 
jüngten Enden  von  oben  her  in  die  Zwischenräume  der  tiefstgelegeuen  runden  Zeilen 
hineinpassen.  Dass  diese  Zellen,  ursprünglich  der  tiefsten  Schicht  angehörig,  durch 
nachdrängende  jüngere  Zellen  in  die  zweite  Schicht  erhoben,  dabei  aber  mit  dem 
unteren  Ende  noch  eine  Zeit  lang  an  der  Stätte  ihrer  Entstehung  befestigt  geblieben 
seien ,  ist  eine  Annahme ,  welche  meines  Erachtens  die  Birnenform  durchaus  uuge- 
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zwuugen  erklärt.  Die  Zellen  der  dritten  Schicht  haben  in  ihrer  Gestalt  auf  den  ersten 
Blick  etwas  äusserst  Befremdendes.  Sie  sind  platt,  aber  au  ihrer  unteren  Fläche 
mit  kantigen  Vorsprüugen  und  flachen  Vertiefungen  versehen ,  welche  den  Zellen- 
köpfeu  der  zweiten  Schicht  in  der  Weise  entsprechen ,  wie  die  Juga  cerebralia  und 
Impressiones  digitatae  der  Tabula  vitrea  den  Gyris  und  Sulcis  der  Gehiruoberfläche. 
Wir  können  diese  dritte  Zellenform  nur  so  verstehen ,  dass  eine  Zelle  der  zweiten 
Schicht  von  ihrer  Auheftuug  am  Bindegewebe  sich  ablösend  und  nun  hervorquellend 
gegen  den  Raum  der  Harnblase  durch  den  centrifugal  wirkenden  Druck  des  pe- 
riodisch angesammelten  Harnes  plattgedrückt  und  in  die  Fugen  und  Unebenheiten  der 
zweiten  Schicht  hineingepresst  wird. 

Nicht  alle  Epithelieu  lassen  eine  so  befriedigende  Vorstellung  von  der  Entste- 
hung ihrer  einzelnen  Formen  zu.    Was  man  aber  überall  zu  sehen  glaubt ,  und 
worüber  keine  Meinungsverschiedenheiten  der  Autoren  obwalten ,  ist  die  Thatsache, 
dass  die  Epithelzellen  hart  am  Bindegewebe  entstehen  und  demnächst  durch  Nach- 
schub nach  aussen  gedrängt  werden.    Hiermit  ist  allerdings  nur  der  Ort,  dagegen 
noch  keineswegs  die  Art  der  Entstehung  festgestellt.    Für  diese  bleiben  uns  —  vor- 
ausgesetzt, dass  wir  von  der  Generatio  aequivoca  einstweilen  keinen  Gebrauch  machen 
wollen  —  zwei  Möglichkeiten  übrig.  Entweder  nämlich  entstehen  die  neuen  Epithel- 
zellen durch  Theilung  der  alten,  oder  sie  entstehen  durch  Nachschub  aus  dem  Binde- 
gewebe.   Beide  Ansichten  haben  zur  Zeit  noch  ihre  warmen  Vertreter.  Wir  müssen 
sagen ,  diass  sich  Manches  vereinigt ,  um 
uns  der  Ansicht  geneigt  zu  machen,  dass 
die  jungen  Epithelzellen  aus  dem  Binde- 
gewebe hervorwachsen.  Burkhardt  bezeich- 
nete zum  ersten  Male  die  oberste  Schicht 
des  Bindegewebes  als  Matrix  der  Epithel- 
zellen.   Als  uns  dieser  Forscher  im  Jahre 
1859  schilderte,  wie  nach  seiner  Meinung 
die  jungen  Zellen  aus  dem  Bindegewebe 
auftauchen ,  sich  aufrichten  und  dann  als 
jüngste  Epithelzellen  erscheinen,  konnte  sich 
wohl  Mancher  eines  Zweifels  nicht  erweh- 
ren.   Seitdem  hat  v.   RecMnghmisen  das 
Wandern  der  Bindegewebszeilen  an  der 
Cornea  direct  beobachtet  und  uns  dadurch 
der  Vorstellung ,  dass  der  Ersatz  der  Epi- 
thelzellen durch  eine  Auswanderung  der 
jüngsten  Elemente  aus  dem  Bindegewebe 
bewirkt  werde,  ungleich  näher  gerückt.  DieThatsachen  der  pathologischen  Histologie 
widersprechen  derselben  nicht  nur  nicht .  sondern  bringen  Mancherlei ,  was  uns  den 
Vorgang  der  Auswanderung  erläutern  könnte.  Ich  erwähne  hier  nur  die  interessanten 
Beobachtungen  Biesiadetzki's  und  Pagenstechers,  welche  uacli  leichten  und  oberfläch- 
lichen Hautentzündungen  (Eczera-  und  Blasenbildung)  in  allen  jugendlichen  Epider- 
midalstratis  wandernde  Zellen  auff-anden,  welche  mit  anderen  noch  im  PapiUarkörper 
befindlichen  Wanderzellen  vollkommen  übereinstimmten  (Fig.  58) .  Aber  ein  Umstand 
wird  immer  von  Neuem  gegen  diese  Annahme  geltend  gemacht .  es  ist  die  allerdings 
leicht  zu  constatirende  Thatsache,  dass  nach  partiellen  Verlusten  der  epithelialen 
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Fig.  58.  Fläcbenschnitt  durch  eine  von  Epidermis 
umgebene  Hautpapille.  Die  dunkelsclirafflrten 
Körper  sind  Wanderzellen,  sowohl  im  Bindegewebe, 
als  zwischen  den  Epithelzellen.  Nach  Pageiislechet: 


132 


II.  Die  pathologische  Neubildung. 


Decke  das  neue  Epitheliiim  mit  Vorliebe,  ja  vielleicht  ausnahmslos  nur  im  Anschliiss 
und  in  unmittelbarer  Contiguität  mit  den  vorhandenen  Epitlielien  entsteht.  Dieses 
offensichtliche  Hinüberwachsen  des  Epithelrandes  über  eine  unbedeckte  Schicht 
Bindegewebe  hat  etwas  unmittelbar  Ueberzeugendes ;  ausserdem  müssen  wir  uns 
sagen,  dass ,  wenn  hier,  wo  ein  so  unverhältnissmässig  grosser  Epithelverlust  zu  er- 
setzen ist,  der  Ersatz  durch  das  Epithelium  geschieht  und  dieses  sich  durch  mikro- 
skopische Analyse  des  Epithelsaumes  auch  im  Detail  sicher  stellen  lässt ,  dass  dann 
sicherlich  auch  die  geringeren  Verluste ,  welche  der  physiologische  Verbrauch  eines 
Epithelstratums  herbeiführt ,  aus  den  Wachsthums-Mitteln  des  Epithels  ersetzt  wird. 
Hier  haben  denn  auch  sämmtliche  neuere  Beobachter  [Arnold,  EbertA,  Iloffmann 
u.  A.  m.)  den  Hebel  augesetzt  und  sind  allmählich  zu  dem  übereinstimmenden  Re- 
sultate gekommen ,  dass  die  jüngeren  Epithelzellen  durch  eine  modificirte  Theilung, 
eine  sogenannte  Sprossung,  aus  den  älteren  hervorgehen.  Das  Lieblingsobject  für 
diese  Untersuchungen  ist  die  Cornea  des  Frosches.  An  ihr  wird  mit  scharfem  Instru- 
ment ein  oberflächlicher  Substanzverlust  erzeugt  und  darauf  die  Ueberhäutung  des- 
selben studirt.    Der  freie  Rand  des  hinüberwachsenden  Epithels  gewährt  den  in  der 


Fig.  59.    Regeneration  des  Hornliautepithels  nach  künstlichem  Defect.   a.  Normales  Epithel,  b.  Das 
unhedeckte  bindegewebige  Parenchym.    Zwischen  beiden  die  Neubildung  von  Epithelzellen  durch 
Sprossung  der  den  Rand  bildenden  Zellen.    Nach  Julius  Arnold. 


beistehenden  Fig.  59  wiedergegebenen  Anblick.  Man  sieht,  wie  die  zu  äusserst  ge- 
lagerten Epithelzellen  unregelmässig  gestaltete,  hyaline  Fortsätze  über  die  zu  behäu- 
tende (hier  dunkel  gehaltene)  ßindegewebsfläche  herschieben;  wie  in  diesen  flachen, 
zungenförmigen  Sprossen  Kernkörperchen  und  Kerne  .entstehen.  Haben  dann  die 
Sprösslinge  ungefähr  die  Grösse  einer  Epithelzelle  erreicht ,  so  schnüren  sie  sich  von 
ihren  Mutterzellen  ab,  werden  körnig  iind  treten  als  neue  Glieder  zu  dem  Zellen- 
mosaik des  fertigen  Epithels  hinzu.  Sie  theilen  sich  hierauf,  aber  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  noch  mehrmals,  so  dass  der  Rand  des  jimgen  Epithels  immer  etwas  ver- 
dickt ist.  Später  tritt  eine  festere  Schichtung  der  Zellen  und  damit  eine  gewisse 
Abplattung  des  ganzen  Stromas  ein. 

§  14:6.  Das  Epithelium  der  offen-mündenden  Drüsen  ist  bekanntlich  genetisch 
gleichwerthig  dem  Epithelium  der  Haut  und  der  Schleimhäute.  Beide  Systeme  gehen 
aus  einer  und  derselben  Embryonalanlage  hervor,   bewahren  auch  während  des 
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ganzen  Lebens  ilireu  räumlichen  Zusammenhang  in  der  Art,  dass  man- das  Drusen- 
epithelium  als  eine  directe  Fortsetzung  und  Einstülpung  des  Oberflächenepithehums 
ansehen  kann.  In  Bezug  auf  die  Wachsthumsverhältnisse  des  Drüseuepitheliums 
sind  unsere  Kenntnisse  zwar  noch  lückenhaft,  glücklicherweise  aber  fügt  es  sich  so, 
dass  diese  Lücken  mehr  die  Regeueration,  als  die  erste  Entstehung  des  Drüseu- 
epithels  betreffen.  Die  letztere  aber  wird  uns  wegen  einer  nahe  liegenden  Parallele 
mit  den  Wachsthumsvorgängen  bei  der  öarcinosis  ganz  besonders  interessant.  Die 
Drüse  nämlich  entsteht  in  der  Weise,  dass  sich  an  der  dem  Gefäss-  und  Biude- 
gewebssystem  zugewendeten  Seite  des  epithelialen  Keimblattes  Zellenzapfen  bilden, 
welche  sich  verästelnd  in  die  Tiefe  dringen,  um  schliesslich  von  der  freien  Fläche  her 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  hohl  zu  werden.  Dieses  Wachsthum  geschieht  durch 
Theilung  der  vorhandenen  Epithelzellen,  welche  sich  in  den  Kolben  und  Zapfen 
fort  und  fort  wiederholt.  Der  intermediäre  Nutritiousapparat  verhält  sich  ihm  gegen- 
über vollkommen  passiv ,  ja  es  hat  etwas  Ueberraschendes ,  wie  er  vor  den  an- 
drängenden Spitzen  der  Zapfen  auseinanderweicht  und  sich  in  die  Rolle  eines  ein- 
fachen Lückenbüssers  findet,  welche  ihm  allein  übrig  bleibt;  er  liefert  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  ,  die  Blut  und  Lymphgefässe ,  welche  sich  bekanntUch  in  ihren 
Arrangements  lediglich  nach  den  bestimmenden  Formen  der  Drüsentubuli,  Acini  etc. 
richten. 

§  147.  Bis  auf  weitere  Untersuchungen,  welche  uns  noch  eingehendere  Details 
über  die  physiologische  Regeneration  beider  Arten  von  Epithelien  zu  bringen  haben 
werden,  steht  jedenfalls  soviel  fest,  dass  alles  Epithelium  einen  hohen  Grad  von 
Selbständigkeit  des  Wachsthums  besitzt,  dass  es  aus  sich  heraus  neue  Epithelzellen 
bildet  und  nur  in  Beziehung  auf  das  Rohmaterial ,  auf  das  Blutgefäss-Bindegewebs- 
system  angewiesen  bleibt.  Diese  Selbständigkeit  bethätigt  sich  nun  auf  patholo- 
gischem Gebiete  vor  Allem  bei  der  Entstehung  der  echten  Ca r ein o nie.  Man  kann 
sagen,  dass  ein  Hineinwachsen  des  Epithels  in  das  subepitheliale  B'indegewebsstratum 
der  Häute  oder  in  das  interstitielle  Bindegewebe  der  Drüsen  den  fundamentalen 
Vorgang  bei  diesen  Carcinomen  bildet.  Die  Art  und  Weise  des  Hineinwachsens 
ist  ausserordentlich  verschieden.  Der  Gesammteindruck  einer  carcinomatösen  De- 
struction,  z.  B.  die  Betrachtung  eines  senkrechten  Durchschnittes  bei  schwacher 
Vergrösserung  scheint  die  Annahme  zu  rechtfertigen,  dass  es  sich  dabei  um  eine 
krankhafte  Nachahmung  desjenigen  histologischen  Processes  handelt,  welcher  der 
Entwickelung  der  offeu-müudenden  Drüsen  vorsteht.  Wir  sehen  nämlich  hier  wie 
dort  epitheliale  Zellenaggrega.te ,  welche  in  Form  von  Zapfen  oder  Strängen  von  der 
üntei-fläche  des  Epitheliums  ausgehen  und  sich  in  die  aus  einander  weichenden  Faser- 
züge des  Bindegewebes  einnisten.  Auch  zeigen  ,sieh  lebhafte  Theiluugsvorgänge  an 
den  constituirenden  Elementen  dieser  Zellenaggregate,  so  dass  in  diesen  beiden  Ilaupt- 
puucten  eine  unleugbare  Uebereinstimmuug  mit  dem  Drüseuwachsthum  vorhanden 
ist.  Dennoch  hat  die  Anschauung ,  dass  die  Carciuorabildung  in  einer  ungeordneten 
und  regelwidrigen  Nachahmung  des  physiologischen  Drüsenwachsthums  (Heteradenie 
der  Franzosen)  bestehe,  nur  eine  beschränkte  Berechtigung.  Für  die  Carciuome 
der  offen-mündenden  Drüsen  freilich  dürfen  wir  sogar  mit  Betonung  darauf  hin- 
weisen ,  dass  alle  nur  denkbaren  Uebergänge  zwischen  der  Drüsenhypertrophie  und 
dem  Drüsencarcinom  zu  finden  sind.  Die  neueste  Zeit  hat  diese  Zwischenformen 
gründlicher  kennen  gelehrt  und  den  Namen  Adenom  erfanden,  um  eine  Geschwulst 
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zu  bezeichnen,  welche  weder  einfache  Hypertrophie  noch  Carcinora  ist.  Dieses  ist 
wenigstens  die  verbreitetste  Auffassung ,  einige  Autoren  freilich  schiebeir  den 
Begriff  Adenom  auf  der  erwähnton  Scala  hin  und  her,  indem  sie  ihn  bald  mehr 
der  Hypertrophie,  bald  mehr  dem  Carcinom  annähern;  dass  aber  ein  derartiges 
Hin-  und  Herschieben  überhaupt  möglich  ist,  beweist  eben  das  Vorhandensein 
der  Scala. 

Schwieriger  aber  ist  die  generelle  Auffassung  der  Carcinome ,  welche  von  der 
Epidermis  oder  den  Schleimhautepithelien  ausgehen.  Auch  hier  nämlich  existirt  eine 
unverkennbare  Wechselbeziehung  hyperplastischer  und  carcinomatöser  Zustände.  Es 
ist  z.  ß.  eine  bekannte  Erfahrung,  dass  jene  umschriebenen  Hauthypertrophien, 
welche  Avir  als  Warzen  und  Papillome  bezeichnen ,  die  Fähigkeit  haben ,  in  Epithel- 
carcinom  überzugehen.  Dieser  Uebergang  wird  rein  anatomisch  in  folgender  Weise 
vermittelt.  Die  Papillarhypertrophie  bedingt  eine  mehr  oder  minder  grosse  Niveau- 
verschiebung derjenigen  Fläche,  in  welcher  Epithel  und  Bindegewebe  sich  berühren. 
Die  steil  aufgerichteten  Seitenflächen  der  vergrösserten  oder  neu  entstandenen  Pa- 
pillen begrenzen  tiefe ,  spaltenförmige  Einseukungen  zwischen  den  Papillen.  Der 
epitheliale  Ueberzug  der  Papillen  ist  zugleich  eine  epitheliale  Auskleidung  der  Inter- 
papillarspalten ,  und  so  lange  sich  dieses  Verhältniss  durch  eine  genügende  Desqua- 
mation der  älteren  Epithelzellen  constant  erhält,  ist  der  hyperplastische  Charakter 
der  Geschwulst  gewahrt.  Es  liegt  aber  auf  der  Hand,  dass  eine  genügende  Desqua- 
mation um  so  weniger  möglich  ist,  je  mehr  sich  die  Papillen  verlängern  und  nament- 
lich, je  reicher  ihre  dendritische  Verästelung  ausfällt.  Der  seitliche  Druck,  welchen 
die  Spitzen  der  breit  verästelten,  aber  auf  schmaler  Basis  vereinigten  Papillen  aus- 
übt, schliesst  zugleich  von  oben  her  die  Interpapillarspalten  und  bewirkt  eine  all- 
mählich steigende  Anhäufung  von  Epithelzellen  in  ihnen.  Bald  erscheint  das  Epi- 
thelium  in  den  tieferen  Theilen  der  Geschwulst  nicht  mehr  als  eine  Auskleidung, 
sondern  als  eine  solide  Ausfüllung  der  Interpapillarspalten.  Als  solche  beginnt 
sie  nunmehr  an  verschiedenen  Puncten  gegen  das  bindegewebige  Substrat  vorzu- 
rücken. Es  erscheinen  länglich-runde  Epithelzapfen,  welche  von  der  Unterfläche 
der  Epidermis  aus  in  die  Cutis  erst  protuberiren ,  dann  tiefer  und  tiefer  eindringen. 
Damit  ist  der  carcinomatöse  Zustand  gegeben.  Man  kann  diese  Zapfen  mit  den 
Epithelzapfen  bei  der  Drüsenbildung  zwar  vergleichen ,  doch  liegt  hierzu  eine  drin- 
gende Nothweudigkeit  nicht  vor ,  und  es  wird  sich  weiter  unten  fragen ,  ob  nicht  bei 
den  Haut-  und  Schleimhautkrebsen  die  äussere  Form  des  nach  innen  wachsenden 
Epithels  vielmehr  durch  die  vorwiegende  Ausbreitung  desselben  in  den  Richtungen 
des  geringsten  Wide;i*standes ,  z.  B.  durch  das  Hineinwuchern  in  die  Lymphbahneu, 
gegeben  wird. 

a.  Drüsencarciome. 

§  148.  Giebt  es  überhaupt  eine  ganz  unzweideutige ,  echte  Hypertrophie  der 
Drüsen  ?  Wenn  wir  von  einer  echten  Drüsenhyperti-ophie  1 .  eine  absolute  üeberein- 
stimmung  des  Baues  und  der  Textur  mit  der  normalen  Drüse,  2.  eine  entsprechend 
vermehrte  Function  verlangen ,  so  dürfte  diesen  beiden  Anforderungen  wohl  nur  in 
der  Lactationshypertrophie  der  Milchdrüse  und  jener  gleichmässigen  Vergrösserung 
einer  Niere  und  einzelner  Leberlappen  genügt  sein,  welche  gemeinhin  als  vicariireude 
Hypertrophie  bezeichnet  wird ,  weil  sie  in  Folge  von  Verödung  der  anderen  Niere 
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oder  des  übrigen  Leberparenchyms  aufzutreten  pflegt.  Hier  sind  die  Nierentubuli 
verlängert,  die  Leberzellen  eines  Acinus  vermehrt  und  das  Capillarnetz  hat  eine  ent- 
sprechende Erweiterung  erfahren,  so  dass  nur  das  unbewaffnete  Auge  die  Volums- 
zunahme der  Nierenfascikel  oder  Leberacini  taxiren  kann ,  das  Mikroskop  aber  eine 
vollkommene  Uebereinstimmung  mit  den  normalen  constatiren  muss.  Ueber  die  Lacta- 
tionshypertrophie  der  Milchdrüse  bitte  ich  die  betreffenden  Paragraphen  des  speciellen 
Theils  nachzuschlagen. 

§  149.  Alle  übrigen  sogenannten  Drtisenhypertrophien  haben  ihre  Absonder- 
lichkeiten. Da  ist  zunächst  eine  Gruppe,  bei  welcher  man  stets  im  Unklaren  bleibt, 
wie  viel  von  der  Vergrösserung  auf  Rechnung  des  pathologischen  Wachsthums  der 
Drüsentubuli,  und  wie  viel  auf  Rechnung  einer  gleichzeitigen  Ectasie  derselben  zu 
setzen  sei.  Die  Hypertrophie  der  Schleimdrüsen  bei  Katarrhen  des  Magens  und 
Dickdarms ,  der  Trachea  und  der  Bronchien  gehört  hierher.  Die  Wucherung  der 
subepithelialen  Bindegewebsschicht ,  welche  bei  keinem  Schleimhautkatarrhe  fehlt, 
bedingt  eine  Zuschwellung  der  dieselbe  durchsetzenden  Ausführungsgänge  und  ver- 
hindert die  freie  Entleerung  des  Secretes ,  so  dass  von  vorn  herein  eine  gewisse  Re- 
tentionsectasie  sämmtlicher  Binnenlumina  des  Drüsenkörpers  mitspricht.  Daneben 
spielt  das  selbstthätige ,  d.  h.  durch  Theilung  der  Epithelzellen  vermittelte  Wachs- 
thum der  Drüsen  eine  mehr  oder  weniger  untergeordnete  Rolle.  Es  kann  sich  auf 
eine  nothdürftige  Auskleidung  des  allmählich  zur  Schleimcyste  entartenden  Drüsen- 
innern  beschränken.  Fälle  dieser  Art  finden  in  den  Atheromen  der  Talgdrüsen  ein 
Analogen,  wo  wir  ja  unzweifelhaft  mehr  Epithel  haben,  als  zur  Auskleidung  des 
Binnenraumes  einer  Talgdrüse  erforderlich  ist,  nirgends  aber  —  es  sei  denn,  dass 
das  Atherom  in  Epithelialkrebs  umgeschlagen  wäre  —  ein  centrifugales  Sprossen- 
treiben der  Epithelschicht. 

§  150.  Hieran  schliesseu  sich  zunächst  solche  Fälle,  wo  zwar  nicht  an  einem 
selbständigen  Auswachsen  des  secernirenden  Parenchyms,  wohl  aber  daran  gezweifelt 
werden  kann,  ob  die  neuen  Tiibuli  noch  als  echte,  d.  h.  functionsfähige  Drüsentheile 
anzusehen  seien.  Sowohl  Talg-  als  Schweissdrüsen  können  an  umschriebenen  Stellen 
der  Haut  eine  monströse  Entwickelung  erfahren  und  —  namentlich  die  erstereu  — 
sehr  umfangreiche ,  fungöse  Geschwülste  bilden ,  ohne  dass  sich  an  der  Oberfläche 
eine  reichlichere  Secretion  bemerklich  machte.  Bei  der  Talgdrüsenhypertrophie  zeigt 
sich  ausserdem  eine  entschiedene  Abweichung  der  Structur,  indem  eine  überwiegende 
Verdickung  der  bindegewebigen  Drüsenbälge  Platz  greift.  Eine  noch  stärkere  Be- 
tonung dieses  Momentes  führt  zum  subepithelialen  Sarcom  der  Drüsen,  z.  B  der 
Mamma,  für  welches  deshalb  von  Bülroih  die  Bezeichnung  Adenoidsarcom  in  An- 
spruch genommen  worden  ist. 

§  151.  Mit  der  gänzlichen  Emancipatiou  von  dem  physiologischen  Zwecke  der 
Drüsenneubildung  beginnt  das  Gebiet  derjenigen  Geschwülste,  welche  ich  Adenome 
nenne.  Das  Adenom  besteht,  abgesehen  von  einem  Stroma,  aus  Epithelzellen,  welche 
durch  ihre  Anordnung  sofort  an  die  epithelialen  Auskleidungen  der  tubulöseu  oder 
acmosen  Drüsen  erinnern.  Meist  sind  die  Zellen  um  eine  centrale  Axe  gruppirt  alis 
wenn  sie  das  Lumen  eines  wirklichen  Tubulus  umschlössen .  aber  das  Lumen  'fehlt 
entweder  ganz,  oder  es  ist  nur  stellenweise  vorhanden ,  mit  Schleim-  oder  Colloid- 
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masse  verstopft  und  sicherlich  nicht  in  ofiener  Commuuication  mit  dem  Ausführuu;,^^- 
gange  der  Drüse.  Es  scJieiut  der  Natur  überhaupt  nur  um  eine  ungemessene  Pro- 
ductiou  neuer  Drüsenschläuche  zu  thun  zu  sein;  was  aus  diesen  später  wird,  scheint 
ihr  gleichgültig.  Dass  zu  einem  regelrechten  Drüsenparenchym  auch  eine  eben- 
mässige  EntWickelung  des  Blut-Bindegewebssystems  vounöthen  ist,  scheint  sie  zu 
vergessen,  und  so  wird,  je  länger,  je  mehr,  eine  ausserordentlich  zellenreiche  Ge- 
schwulstmasse geschaffen,  welche  aber  zu  arm  ist  an  gefässtragendem  Bindegewebe, 
als  dass  die  Ernährung  überall  ausreichend  von  Statten  gehen  könnte ,  und  welche 
deshalb  in  sich  selbst  die  Ursache  des  späteren  Zerfalls  entwickelt. 

Wir  kennen  bis  jetzt  ein  Adenom  der  Leber,  der  Milchdrüse,  des  Ova- 
riums,  der  Schleimdrüsen  des  Rectum.  Nur  bei  dem  letztgenannten  ist  die  Grenze 
gegen  den  Cylinderepithelialkrebs  schwer  zu  ziehen  (s.  unten).  Bei  den  übrigen 
bietet  uns  einerseits  die  Entwickelungsweise ,  andererseits  das  klinische  Verhalten 
brauchbare  Unterscheidungszeichen  vom  Carcinom  dar.  Das  Adenom  bildet  wohl- 
umgrenzte ,  kugelige  Knoten ,  welche  eine  verhältnissmässig  kleine  Partie  normalen 
Drüsenparenchyms  ersetzen,  aus  der  sie  eben  hervorgegangen  sind.  Der  einzelne 
Knoten  hat  somit  ein  centrales  Wachsthum ,  er  verdrängt  die  Nachbartheile  mehr, 
als  er  sie  infiltrirt.  Das  Leberaden  om  kapselt  sich  geradezu  ein.  Ausserdem 
darf  das  Adenom  als  eine  mehr  gutartige ,  nicht  recidivirende  und  metastasirende 
Neubildung  angesehen  werden ,  wenn  auch  über  diesen  Punct  die  Acten  eben  erst 
eröffnet  sind. 

§  152.  Das  Drüsen  carcinom  mit  seinen  zahlreichen  Varietäten  bildet 
den  natürlichen  Abschluss  der  histologischen  Entwickehmgsreihe ,  welche  wir  bis 
dahin  betrachteten.  Denken  wir  uns  das  selbständige  Wachsthum  der  Drüsen- 
epithelien  noch  üppiger  und  allgemeiner,  die  reguläre  Ausbildung  von  echten  Drüsen- 
schläuchen noch  mehr  vernachlässigt  zu  Gunsten  einer  desto  schnelleren  Durchwuche- 
rung des  interstitiellen  und  umgebenden  Bindegewebes ,  so  erhalten  wir  in  der  That 
ein  ungefähres  Bild  des  Drüsencarcinoms,  dessen  einzelne  Züge  wir  freilich  noch  einer 
detaillirteren  Erörterung  unterwerfen  müssen. 

Dass  die  Neubildung  von  den  Drttsenepithelien  ausgeht,  ist  neuerdings  dui'ch 
zahlreiche  Untersuchungen  festgestellt.  Die  Zellen  vermehren  sich  durch  Theilung. 
Zunächst  füllt  sich  wohl  immer  das  Lumen  der  respectiven  Tubuli  und  Acini .  und 
statt  ihrer  erhalten  wir  solide  Zellengruppen,  welche  aber  sofort  nach  allen  Richtungen 
hin  Auswüchse  ti-eiben  und  mit  diesen  in  das  benaclibarte_ Bindegewebe  eindringen. 
Hier  aber  beginnen  bereits  die  zahlreichen  Varietäten  der  Drüsencarcinome,  von  denen 
wir  die  wichtigsten  folgen  lassen. 

§  153.  Das  lobiche  Carcinom  (C.  medulläre,  encephaloides ,  bisher  viel- 
fach mit  dem  weichen  Alveolarsarcom  vereinigt)  producirt  die  meisten ,  wenn  auch 
nicht  immer  die  grössten  Krebszellen.  Dieselben  erweisen  sicli  durch  ihren  runden, 
bläschenförmigen  Kern  mit  deutlichem  glänzendem  Kernkörperchen  als  echte  Ab- 
kömmlinge des  Darmdrüsenblattes  und  bilden  vielfach  gewundene  und  mit  kolbigen 
Anhängen  betetzte  Cylinder,  welche  man  am  besten  zu  Gesicht  bekoriimt ,  wenn  man 
den  von  einer  frischen  Schnittfläche  ausgepressteu  Saft  (Krebsmilch    im  Serum 
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itersiicht  (Fig.  60).    An  diesen  Zellencylindern  Itann  man  die  Grenzen  der  eiu- 
Inen  Elemente  nicht  wahrnehmen.    Das  macht,  das  Protoplasma  der  letzteren  ist 
iiikommen  nackt,  so  dass  mit  der  im- 
ittel  baren  Aueinanderlegung  eine  op- 
iche  Continiiität  aller  Protoplasmen  er- 
i!Ugtwird.   Es  scheint,  dass  das  schnelle 
intreten  der  fettigen  Metamorphose  eine 
ihere  Entfaltung  des  epithelialen  Typus 
iudert,    denn  selten  trifft  man  eine 
i-össere  Zelle,   in   deren  Protoplasma 
icht  bereits   die  ersten  Fetttröpfchen 
chtbar  wären.    Je  zahlreicher  dann  die 
(etttröpfchen  werden,  desto  besser  mar- 
iren  sich  die  sonst  schwer  sichtbar  zu 
machenden  Umrisse  der  Zelle.  Die  Um- 
andluug  zu  Körncheukugeln  mit  fetti- 
!3m  Detritus  scheint  ganz  in  der  be- 
annten  Weise  vor  sich  zu  gehen.  Von 
:)ecifischen  Bestandtheilen  der  Krebs- 
;.ilch  hat  bis  jetzt  weder  mit  dem  Mi- 
iroskop  ,  noch  auf  chemischem  Wege 
!gend  etwas  nachgewiesen  werden  können. 
.Ibuminate  und  Albuminoide ,  unter  diesen 
ielleicht  Fermentkörper ,  die  uns  indessen 
Dch  gänzlich  unbekannt  sind. 


Fig.  60.   Zellenaggregate  aus  dem  Safte  eines  weichen 
Brustkrebses.    Kach  Billroth. 


Das  klare  farblose  Serum  enthält  gelöste 


§  154.  Betrachten  wir,  was  zui'ück- 
leibt,  nachdem  die  Krebsmilch  ausgeflossen 
t,  suchen  wir  die  Räume  auf,  in  welchen 
ieselbe  vor  dem  Ausfliessen  enthalten  war, 
)  begegnen  wir  dem  zweiten  Factor  jeder 
ircinomatösen  Structur ,  dem  Stroma  des 
.rebses  (Fig.  61).  Um  das  Stroma  mög- 
chst  vollkommenn  zur  Anschauung  zu 
ringen ,  ist  es  nothwendig ,  von  verdchie- 
enen  Stellen  der  Geschwulst  dünne  Schnitte 
bzunehmen,  um  dieselben  aiiszupinseln ; 
ann  stellt  sich  uns  ein  bindegewebiges 
-erüst  dar,  dessen  Balken  oder  Bälkchen 
inglich-runde  und  so  grosse  Lumina  ein- 
3hliessen,  dass  die  kürzesten  Durchmesser 
erselben  die  Breite  der  stärksten  Balken 
'enig.sten3  um  das  Doppelte,  die  der  mittel- 
äcken  aber  wenigstens  um  das  Fünffache 
'bertreffen.  Es  ist  hierin  schon  angedeutet, 

ass  weder  die  Dicke  der  Balken,  noch  die  Grösse  der  Maschenräume  bei  allen 
krebsen  dieselbe  ist,  dass  man  aber  von  einem  gewissen  ^'erllältniss  zwischen  Balken- 


Fig.  61.  Ausgepinseltes  Stroma  dos  weiclion  Dniseii- 
krebses.  a.  KrebszeDencylinder  im  Durclischiiilt. 
b.  Stromabalken,  c.  Eine  einzelne  Spindolzello. 
welche  von  einem  Balken  quer  zum  andern  gespannt 
ist  und  durch  Abscheidung  vonGrundsubslanz  längs 
ihres  Protoplasmas  den  Ansloss  zur  Bildung  eines 
neuen  Stromabalkensgiebt.  rf.  Rimdzelliges Infiltrat 
im  Innern  von  Stromabalken.  'I300. 
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breite  und  Maschenweite  reden  kann.    Diese  Proportion  ist  von  Wichtigkeit  bei  i&ti 
Unterscheidung  einzelner  Carcinomformen  von  einander. 

Was  den  feineren  Bau  betrifft,  so  sind  die  dickeren  Stromabalken  in  der  Regell 
aus  einem  streifigen  Bindegewebe  gebildet,  in  welches  zahlreiche  spindelförmige j 
Zellen  eingebettet  sind.    Diese  Balken  sind  im  Querschnitt  nicht  rund,  sondern i 
drei-,  vier-  und  mehrflcächig,  die  Flächen  concav,  die  Kanten  zugeschärft.  Letzteres 
setzen  sich  hie  und  da  in  dünne  Membranen  fort ,  welche  die  Maschen  theilweise 
oder  ganz  überspannen.    Im  Ganzen  erhält  man  den  Eindruck  einer  fortgesetzteai 
Rarefaction  des  Stromas  durch  den  wachsenden  Inhalt  der  Alveolen,  und  einei 
solche  ist  auch  wenigstens  für  die  ersten  Entwickelungsstadien  des  Carcinoms,  wö 
es  sich  noch  an  die  räumlichen  Grenzen  der  Drüsenläppchen  bindet ,  pure  zft' 
acceptiren.    Später,  wenn  die  entarteten  Läppchen  und  Lappen  zu  grösseren  Knoten  ; 
zusammengeflossen  sind  und  diese  bereits  anfangen  durch  Infiltration  in  die  Um- 
gebungen der  Drüsen  vorzudringen,  tritt  auch  eine  Neubildung  von  Stromabalken  in 
den  älteren  Geschwulsttheilen  auf,  welche  damit  beginnt ,  dass  sich  einzelne  spindel- 
förmige Zellen  quer  durch  grössere  Alveolen  hinspannen  und  so  den  Mittelpunct 
und  die  Richtung  für  die  Anlagerung  bindegewebiger  Intercellularsubstanz  abgebea, 
iFig.  61.c). 

Weiche  Drüsencarcinome  sind  bis  jetzt  an  der  Speicheldrüse,  Milchdrüse,  Hoden; 
Eierstock,  Prostata ,  Thyreoidea ,  Nasenschleimhaut  und  Leber  beobachtet  worden. 
Ob  und  in  wieweit  das  weiche  Garcinom  des  Magens  von  den  Drüsen  ausgeht,  bleibt 
einstweilen  noch  dahingestellt. 

Die  weichen  Drüsencarcinome  sind  äusserst  maligne  Geschwülste ,  besonders  in 
sofern  sie  schneller  als  alle  übrigen  die  Gesammternähruug  untergraben  und  durch 
Kachexie  tödtlich  werden.  Metastatische  Eruptionen  werden  in  der  Regel  nur  an  den 
zugehörigen  Lymphdrüsen  beobachtet, 

l 

§  155.  Das  telangiectatische  Garcinom  (eine  Form  des  sogenannten  Funguöl| 
haematodes) .  In  sofern  Blutgefässe  einen  integrirenden  Bestandtheil  jedes  Drüsen^ 
stromas  ausmachen  und  dies,  wie  wir  gesehen  haben ,  unmittelbar  in  das  Stroma  des 
Drüsenkrebses  übergeht,  so  ist  leicht  zu  ermessen ,  dass  auch  jedes  Drüsencarcinom 
wenigstens  primär  gefässhaltig  sein  muss.  Im  Allgemeinen  nun  theilen  diese  Ge- 
fässe  die  Schicksale  des  Stromas,  d.  h.  sie  werden  rareficirt,  so  lange  das  Wachs- 
thum der  Epithelmassen  ein  überwiegendes  ist ,  und  erfahren  selbst  eine  reiche  Eut- 
wickelung ,  wenn  jene  durch  fettige  Metamorphose  erweicht  und  aufgelöst  werden. 
Es  giebt  aber  Carcinome,  —  und  diese  verdienen  mit  Recht  als  telangiectatische  be- 
zeichnet zu  werden,  —  bei  denen  von  vornherein  die  Gefässentwickelung  dominii  t. 
Ich  fand  bei  einem  sehr  schnell  wachsenden  Hodeukrebs  das  Stroma  ganz  und  ir.ir 
aus  Gefässramificationen  gebildet.  Fig.  62  repräsentirt  ein  Bruchstück  diesr? 
Stromas.  Den  zweiten  Contour ,  welcher  die  Gefässwand  überall  in  einiger  Entfer- 
nung begleitet,  halte  ich  für  die  Wand  eines  einscheidenden  Lymphgefässes ,  wie 
sie  von  Ludwig  und  Tomsa  auch  am  normalen  Hoden  gefunden  worden  sind.  Ebend.i 
habe  ich  auch  die  von  Rokitansh/  beschriebene  Gefitssbildung  aus  »Kolben«  auts 
Schönste  beobachtet  und  mich  überzeugt ,  dass  diese  Kolben  ein  vollgültiges  Aequi- 
valent  der  blinden  Anhänge  des  Gefässsystems  sind .  welche  wir  bei  der  tertiären 
Gefässbildung  (§  83)  kennen  gelernt  haben.    Die  allerdings  blind  endigenden  Kolben 
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rachseu  auf  einander  zu  und  verschmelzen  ,  wenn  sie  sich  berühren,  zu  einer  neuen 

^apillarschlinge  (Fig.  63).  „      ^  „    ■■  i 

Alle  telangiectatischen  Carcinome  sind  durch  den  häufigen  Befund  parenchyma- 
öser  Blutungen  schon  für  das  blosse  Auge  wohl  charakterisirt.    Blutheerde  von  der 


ig.  62.  AusgepinseUes  Stroma  eines 
;hr  schnell  wachsenden  Carcinoms  des 
Hodens,  'laoo. 


rösse  eines  Stecknadelknopfes 
is  zu  der  eines  Hühnereies  und 
arüber  ,  Blutheerde  •  in  allen 
tadien  der  regressiven  Meta- 
aorphose ,  Blutcysten  und  pig- 
aentirte  Stellen  in  allen  For- 
den und  Grössen  kennzeichnen 
ie  Schnittfläche  dieses  Fungus 
aematodes.  In  Beziehung  auf 
lalignität  schliesst  sich  das  telangiectatische  Drüsencarciuom 
ingt  an. 


Fig.  63.    Alis  weiten  Capillaren  gebildetes  Stroma  eines  te  lantiecta 
tischen  Ilodencarcinoms  mit  blindendigenden  Anhängen.  '|300. 


dem  weichen  unbe- 


§  156.  Das  sarcomatfise  Carcinom  repräsentirt  die  zweite  der  möglichen 
Kombinationen  von  Krebs  und  Sarcom  (vergl.  das  Sarcoma  carcinomatodes  §  128.  3). 
teilen  wir  uns  vor,  dass  das  Epithelsystem  einer  offen -mündenden  Drüse  in  der- 
elben  Weise  entartet ,  wie  beim  weichen  Drüsencarciuom ,  während  gleichzeitig  das 
aterstitielle  Bindegewebe  sai'comatös  degenerirt,  so  erhalten  wir  eine  Mischgeschwulst, 
on  welcher  wir  es  zunächst  unentschieden  lassen  müssen,  ob  sie  den  Sarcomen  oder 
:en  Carcinomen  zuzuzählen  sei.  Ich  zähle  sie  zu  den  Carcinomen,  weil  sich  die  sar- 
omatöse  Beimischung  nur  in  der  primären  Eruption  zeigt,  während  die  Recidive  und 
letastasen  sich  in  der  Regel  als  reine,  weiche  Drüsencarcinome  darstellen.  Ihr 
ieblingsstandort  ist  unstreitig  Hoden  und  Niere.  Ich  behaupte  ,  dass  die  Mehrzahl 
.er  weichen  Hodencarcinome  ein  sarcomatöses  Stroma  besitzt.  Die  Balken  desselben 
•estehen  aus  den  charakteristischen  spindelförmigen  Zellen  und  sind  oft  so  dick ,  dass 
Qan  über  mehrere  Gesichtsfelder  hin  vergeblich  nach  den  eingelagerten  Krebs- 
lellen  sucht,  wenn  man  seinen  Schnitt  absichtlich  durch  die  derberen  Theile  der  Ge- 
ichwulst legte. 
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lu  Bezieliuug  auf  Malignität  schliesst  sich  auch  diese  Geschwulst  dem  weiche 
Drüseucarciuora  an.    Bemerkens werth  ist  der  colossale  Umfang,  den  das  Carciuomii 
sarcomatodes  erreichen  kann     Es  sind  Nieren  von  10,  Hoden  von  14  Pfd.  Gewicht 
beobachtet  worden. 

§  157.    DsLS  harie  Cav  ein  om  (einfaches  Garcinom  ,  Scirrhus,  Bindegeweb 
krebs)  unterscheidet  sich  von  deu  beiden  vorhergehenden  durch  so  liervorrageu 
Eigeuthümlichkeiten  der  Strnctur  sowohl  als  der  Entwickelung ,  dass  wohl  manche' 
meiner  Fachgenossen  die  Einregistrirung  desselben  unter  die  Drüsencarcinome  iiu 
ungern  zugeben  wird.    Wie  das  gewählte  Eijitheton  sagt,  zeichnet  sich  dasselbe  ^ 
vor  den  verwandten  Neubildungen  vorzugsweise  durch  die  grössere  Consigtenz  de- 
Geschwulstmasse  aus.  Die  Consistenz  einer  Krebsgeschwulst  wii-d  durch  das  quan- 
titative Verhältniss  der  zelligen  Infiltration  einerseits  und  des  Stromas  anderer-: 
seits  bedingt.    Auch  das  Carcinoma  simplex  verdankt  seine  grössere  Festigkeit  deir.: 
Umstände,  dass  die  Balken  seines  Stromas  dicker  und  die  Zwischenräume  für  di( 
Krebsmilch  kleiner  sind,  als  beim  weichen  Driisencarcinom.    Doch  ist  bei  ihm  eine ' 
gewisse  Scala  der  Härtegrade  zu  constatiren ,  welche  einerseits  durch  Alter  und 
JEntwickelungsepoche ,  andererseits  durch  die  Eigenthtimlichkeiten  des  Sitzes  bA 
dingt  werden.    Es  giebt  harte  Drüsencarcinome,  welche  durchweg  von  eiuM 
solchen  Festigkeit  sind,  dass  es  grosser  Gewalt  bedarf,  um  sie  in  Stücke  zu  zer-^ 
reissen ,  Carcinome ,  welche  beim  Schneiden  unter  dem  Messer  knirschen  (duritie^ 
eburnea;  Scirrhus).    Diese  Carcinome  sehen  glänzend  weiss  aus  und  erweisen  sieb 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  aus  einem  dichten,  feinfaserigen  Bindegewebs 
gebildet,  welches  in  wenig  zahlreichen  Spältchen  und  Alveolen  die  Krebszellennestaj 
enthält.  J 
Häufiger  finden  sich  nebeneinander  härtere  und  weichere  Partieia 
so  zwar ,  dass  eine  centrale  Härte  ringsum  von  einer  weniger  harten  bis  gerade™ 
•weichen  Peripherie  umgeben  ist.    Schon  die  Betrachtung  mit  blossem  Auge  führt 
•  der  Vermuthung,  dass  diese  Anordnung  auf  einer  Altersverschiedenheit  der  central« 
und  der  peripherischen  Geschwulstpartien  beruht.    Der  äussei'ste  Saum  der  stets  3 
exquisiter  Knotenform  auftretenden  Geschwulst  wird  durch  eine  Zone  kleinster  grafflj 
röthlicher  Heerde  gebildet,  welche  in  das  anstosseude  normale  Parenchymeingesprengri 
sind.    Dann  folgen  grössere  und  immer  grössere  Heerde  derselben  Art,  welche  cou- 
fluiren  und  so  die  auf  dem  Durchschnitte  wallartig  promiuirende  Hauptmasse  der  ln:-- 
schwulst  bilden.    Weiter  nach  innen  werden  gewisse  weisse  Streifen,  als  welche  >ieli 
die  grösseren  Balken  des  Krebsstromas  präsentireu ,  deutlicher ,  das  röthlich-graue 
Infiltrat  verliert  sich,  oder  es  tritt  dafür  eine  gelbe  Zeichnung  hervor,  welche  von  der 
Umwandlung  der  Krebszellen  in  Fettkörnchenkugeln  herrührt  (Carcinoma  reticulanmi. 
Müller) .    Auch  die  Gefässe  des  Stromas ,  von  welchen  man  in  dem  Geschwulstwalle 
selbst  sehr  wenig  wahrnimmt,  treten  jetzt  deutlich  hervor  und  bedingen  neben  ilen 
weissen  Balken  des  Stromas  und  den  gelben  Pünctchen  der  Fettmetamorphose  eine 
rothe  Strichelung  und  Tüpfelung.  Noch  weiter  nach  innen  endlich  verschwindet  auch 
diese  Charakteristik,  und  es  zeigt  sich  ein  glänzend  weisses,  hartes  Narbengeweiie. 
welches  vom  Centrura  aus  mit  langen  radienartigeu  Zügen  in  die  Geschwulst  him  iii- 
greift.  Wir  unterscheiden  sonach  schon  mit  blossem  Auge  vier  Zonen,  welche  ebt  iiso 
vielen  Stadien  des  Krebsprocesses  entsprechen  •  die  Entwickelungszone,  die  Zone  der 
Acme,  der  regressiven  Metamorphose  und  der  Vernarbuug. 
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^  158.    Das  Mikroskop  bestätigt  diese  Deutungen  des  freien  Auges  durchaus. 
Fig.  64.  a,  b,  c,  d  sind  vier  mikroskopische  Bilder  wiedergegeben,  wie  man  sie  bei 
Untersuchung  feiner  Abschnitte  aus  den  erwähnten  vier  Zonen  der  Gescliwulst 
hält.  Fig.  64.  ß  ist  von  der  Peripherie  eines  kleinen  Knötchens  der  Entwickelungs- 
entnommen  und  wurde  früher  so  gedeutet ,  dass  man  annahm ,  jede  der  hier 
;bareu  Reihen  von  kleinen  Rundzellen  sei  die  Nachkommenschaft  einer  an  der- 
Iben  Stelle  präexistirenden  Bindegewebszelle  und  zugleich  die  Vorstufe  eines  Krebs- 
llenaggregates,  wie  man  deren  unmittelbar  daneben  antrifft.    Jetzt  hat  man  diese 
twickelungskette  zerrissen.    Man  betrachtet  die  Rundzellenreihen  als  ausgewan- 
te  farblose  Blutkörperchen  und  bemüht  sich  darzuthun,  dass  die  Krebs2;ellenuester 
den  präexistirenden  Epithelien  der  Drüsensubstanz  hervorgehen.  Ich  halte  dieses 


Fig.  64.    Carcinoma  simplex  mammae.    o.  Entwickelung  der  Krebszellen.    6.  Aus- 
gebildetes Carcinomgewebe  (Vergl.  auch  die  folgende  Abbildung),  c.  Beginnende  Ver- 
narbung; zugleich  eine  Darstellung  des  Verhältnisses  von  Stroma  und  Zellen  beim 
Scirrhus.    d.  Krebsnarbe,  'laoo. 


mühen  für  aussichtslos,  sofern  man  nämlich  darauf  hinaus  will,  sämmtliche  Krebs- 
len  geradezu  als  «Abkömmlinge  der  Epithelzellen«  anzusehen.    Dagegen  räume 
einerseits  ein,  dass  sich  auch  beim  harten  Drüsenkrebs  die  Drüsenepithelieu  durch 
eilung  vermehren  und  dadurch  eine ,  wenn  auch  nur  mässige  Vergrösserung  der 
ini  oder  Tubuli  bewirken  ,  andererseits ,  dass  die  ersten  Krebszellennester  in  der 
hsten  Nachbarschaft  der  Drüsenepithelien  zu  entstehen  pflegen ,  so  dass  die  An- 
me  einer  »epithelialen  Infection«'  der  im  Bindegewebe  angehäuften  Rundzelleu 
rdings  sehr  nahe  liegt.    Nach  meiner  Auffassung  handelt  es  sich  beim  harten 
isencarcinom  um  eine  langsam  verlaufende  interstitielle  Entzündung,  deren  zellige 
oducte  sifih  statt  in  Eiter  oder  Bindegewebe  in  Epithelialgebilde  verwandeln.  Als 


1)  Nach  Klebs.  Ich  kann  nach  unendlich  oft  wiederholtem  Studium  der  Entwickelungszone 
Scirrhus  diese  Position  nicht  aufgeben  zu  Gunsten  der  ausschliesslich  epithelialen  Entstehung 
Krebszellen,  welche  hier  etwas  entschieden  Oesuchtes  hat.  So  etwas  lässt  sich  aber  nur  ange- 
ts  guter  Präparate  durch  Hede  und  Gegenrede  ausfechten. 
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erste  Ursache  dieser  Eiitzünduug ,  weuigstens  als  dasjenige  Moment,  welches  der. 
Eutziludimgsproducteu  Ihre  eigeuthümliche  Eutwickelung-srichtung  ertheilt,  ist  da; 
active  Verhalten  der  Drüsenepithelien  anzusehen.  Das  letztere  ist  und  bleibt  al  - 
auch  hier  die  eigentliche  Quelle  der  Erkrankung,  wenn  aucli  die  quantitative  Leistiui  . 
desselben  unbedeutend  ausfällt.  In  welcher  Weise  die  Mittheilung  der  epithelia 
Entwickelungsrichtung  au  das  entzündliche  Infiltrat  erfolgt,  muss  freilich  noch  dah 
gestellt  bleiben  ,  doch  hat,  wie  bereits  angedeutet  wurde ,  die  Annahme  Manches 
sich,  dass  einzelne  junge  Epithelzellen  in  die  Zwischenräume  des  benachbarten  Binde- 
gewebes eindringen  und  die  hier  befindlichen  indifferenten  Endothel-Zellen  anstecken. 

§  159.    Fig.  64.  h  stellt  die  Acme  der  Entwickelung  dar.    Durch  die  rai 
fordernde  Zelleubildung  sind  die  Bindegewebsfasern  aus  einander  gedrängt  und  stc! 
jetzt  die  Balken  und  Bälkchen- eines  derben  Stromas  dar;  auf  ihnen  und  in  iL; 
verästeln  sich  die  Blutgefässe  des  Krebses,  von  deren  Weite  und  Ausfüllung  die  In- 
tensität des  röthlichen  Tones  in  der  Färbung  der  Geschwulst  bestimmt  wird. 

Dass  die  regressive  Metamorphose ,  welcher  die  Krebszellen  anheimfallen , 
durch  welche  sie  schliesslich  zu  Grunde  gehen  ,  die  Fettumwandlung  ist,  geht  sei  :. 
aus  der  Untersuchung  des  abgestricheneu  Saftes  einer  Krebsgeschwulst  hervor.  ^Mau 
findet  darin  neben  einander  alle  Stadien  des  gedachten  Processes  (§  2S,  von  dem 
Auftreten  der  ersten  Fetttropfen  im  Protoplasma  bis  zur  gänzlichen  Auflösung  lies 
Zellenleibes.    Wo  man  mit"  blossem  Auge  gelbe  Strichelchen  und  Puncte  erkeimi 
(Carcinoma  reticulatum  Mülleri) ,  zeigt  uns  das  Mikroskop  vorzugsweise  Körncli  \.- 
kugeln.  Auf  Querschnitten  tritt  mehr  die  mit  der  Abnahme  der  Zellen  Hand  in  Haud 
gehende  Verdickung  der  Stromabalken  hervor.    In  Fig.  64.  c  sehen  wir  eine  Caiei- 
nomstructur,  welche  dem  sogenannten  Scirrhus  eigeuthümlich  ist,  welche  aber  aU 
vorübergehender  Zustand  bei  jedem  Carcinoma  simplex  gefunden  wird.    Die  Bai 
sind  ausserordentlich  dick,  aus  einem  kurzfaserigen  ,  mit  spindelförmigen  Zellen  \  -i- 
sehenen  Bindegewebe  gebildet.    Nach  der  vollständigen  Auflösung  und  Eutferu-.u^ 
des  zelligen  Infiltrates  kommt  dieses  Bindegewebe  zur  Alleinherrschaft.  Inder  Kre'i^- 
narbe,  dem  ältesten  Theile  der  Krebsgeschwulst,  sehen  wir  Faserzüge  in  allen  ni 
liehen  Richtungen  einander  kreuzen  und  durchsetzen;  hie  und  da  deutet  ein].  ■ 
von  fettigem  Detritus  die  Stelle  an,  wo  früher  Krebszellen  lagen  ;  im  Uebrigen  hat 
Krebsnarbe  keinerlei  Eigenthümlichkeiten ,  welche  sie  vor  jedem  anderen  Nar'i  - 
gewebe  auszeichneten  (Fig.  64.  d). 

Mit  der  Narbenbildung  endigen  die  localen  Productioneu  des  Krebses  :  es  ist  : 
gleiche  Ausgang  ,  welchen  wir  bei  der  entzündlichen  Heteroplasie  als  Heilung    -  - 
zeichnen  ;  dessenungeachtet  können  wir  nicht  sagen  ,  dass  der  Krebs  durch  Nar'ieii- 
bildung  heile;  denn  während  diese  Heilung  im  Centrum  vor  sich  geht,  werdet 
der  Peripherie  der  Geschwulst  immer  neue  Abschnitte  der  befallenen  Drüse  in 
verderbliche  Metamorphose  hineingezogen,  so  dass  die  Narbenbildung  stets  weit  hii 
der  Infiltration  zurückbleibt. 

§  160.    Das  harte  Drüsencarcinom  kommt  am  häufigsten  und  in  mehreren 
rietäten  in  der  weiblichen  Brust,  demnächst  an  der  Drüsenschicht  des  Magens,  an 
Leber  und  anderen  ofi'en-mündenden  Drüsen  vor. 

Ueber  den  Zeitpunct  der  ersten  Metastasenbildung  lässt  sich  nichts  Gewi--  ■ 
aussagen,  doch  pflegen  dieselben  regelmässig  innerhalb  Jahresfrist  zu  erfokd' 
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alle,  in  welchen  ein  gTiiudlich  exstirpirtes  hartes  Drüseucarcinom  kein  locales 
Bcidiv  gesetzt  hätte,  werden  berichtet,  doch  gehören  diese  zu  den  grössten 
sltenheiten. 

§  161.  Das  colloide  Carcinom  (C.  alveolare,  Gallertkrebs).  Eine  weiche, 
illertartig  zitternde ,  vollkommen  durchscheinende  Geschwulstmasse  von  heller 
ouigfiirbe  bildet  den  Gallertkrebs.  Seinem  Wesen  nach  ein  harter  Drüsenkrebs, 
iterscheidet  er  sich  von  diesem  seinem  nächsten  Verwandten  durch  das  Eingreifen 
ir  colloiden  Entartung  in  den  Gang  der  Entwickelung.  Die  colloide  Entartung  be- 
ugt das  eigenthümliche  Ansehen,  dieStructur  und  die  sonstigen  Lebenseigenschaften 
ir  Geschwulst. 

Was  zunächst  die  Structiir  anlangt ,  so  ist  diese ,  wie  sclion  die  vielgebrauchte 
äzeichuung  Alveolarkrebs  andeutet,  das  Prototyp  einer  alveolaren  Anordnung.  Ein 
aschenwerk  mit  höchst  regelmässig  runden  Augen  bildet  das  Stroma ,  und  wenn 
ir  der  Ursache  dieser  auftallendeu  Regelmässigkeit  nachgehen,  so  finden  wir  die- 
Ibe  in  dem  Umstände,  dass  jede  Portion  der  stark  quellenden  GoUoidsubstanz,  wie 
je  Flüssigkeitsansammlung  im  geschlossenen  Raum,  der  Kugelform  zustrebt,  mit- 

Iü  ein  Parenchym,  welches  wie  dieser  Krebs  ganz  mit  Colloidportionen  durchsetzt 
; ,  eo  ipso  die  Gestalt  eines  mit  kreisrunden  Augen  versehenen  Stromas  annehmen 
.13S.  —  Haben  die  Colloidkugeln  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  üben  sie  bei  wei- 
i'er  Volumszunahme  einen  atrophirendeu  Druck  auf  die  Scheidewände  aus,  welche 
5  trennen ;  zwei  und  mehrere  Kugeln  confluiren  mit  einander  und  liegen  in  einem 
lume,  dessen  ursprüngliche  Gestalt  sich  durch  allmähliche  Erniedrigung  der  Scheide- 
inde  verwischt,  um  der  Kugelgestalt  zuzustreben,  so  dass  schliesslich  ein  einziger, 
össerer,  aber  ebenfalls  rundlicher  Alveolus  entsteht.  An  einem  dünnen  Durch- 
hnitte  (Fig.  65)  zerfällt  demnach  die  ganze  Geschwulstmasse  in  eine  Anzahl  grös- 
ser und  kleinerer ,  den  Colloidkugeln  entsprechender  Kreisflächen ,  welche  durch 
idegewebige  Scheidewände  getrennt  sind. 

Weniger  einfach  gestaltet  sich  die  Beantwortung  der  Frage  nach  der  Herkunft 
T  GoUoidsubstanz.  Dass  ein  Theil  derselben  durch  die  regressive  Metamorphose 
Ir  Krebszellen  erzeugt  werde,  mag  einstweilen  unangefochten  bleiben,  weil  man  in 

!en  kleineren  Alveolen  je  eine  Gruppe  von  epithelioiden  Elementen  antriflft,  welche 
den  grösseren  fehlen,  ohne  dass  an  ihre  Stelle  etwas  Anderes  als  GoUoidsubstanz 
treten  wäre,  und  weil  man  an  einzelnen  dieser  Zellen  die  in  §  44  beschriebene 
lloidmetamorphose  thatsächlich  beobachten  kann.  Dass  aber  auf  diesem  Wege  alle 
lloidsubstanz  entstünde,  kann  ich  nicht  zugeben. 
Werfen  wir  einen  vorurtheilsfreien  Blick  auf  das  so  charakteristische  histo- 
rische Bild  des  Gallertkrebses  (Fig.  65)  und  bemerken,  wie  die  in  den  Alveolen 
thaltenen  Gruppen  von  Krebszellen  ursprünglich  der  Alveolarwand  anliegen,  dann 
er  durch  immer  zahlreichere  Schichten  von  GoUoidsubstanz  von  der  Wand  abge- 
ingt  werden ,  ohne  vor  der  Hand  an  Zahl  zu-  oder  abzunehmen ,  wie  sie  endlich 
rschwinden  und  verschwimmen,  wenn  schon  Dutzende  von  CoUoidschichten  aufge- 
•ert  sind,  so  erwächst  uns  ganz  von  selbst  die  Ueberzeugung ,  dass  der  grösste 
eil  der  GoUoidsubstanz  an  der  Grenze  von  Bindegewebe  und  Epithel  ausgeschieden 
•d,  ohne  dass  dabei  die  fertigen  Epithelzellen  in  irgend  nennenswerther  Weise 
iv  betheiligt  wären.  An  eine  direkte  Transsudation  aus  dem  Blute  ist  natürlich 
ht  zu  denken,  weU  das  endosmotische  Aequivalent  der  GoUoidsubstanz  gleich  Null 
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ist.  Dagegen  wilrde  sich  die  Anschauung  entschieden  empfehlen ,  dass  wir  in  ui  r 
Colloidsubstanz  ein  metamorphosirtes  Bildungsmaterial  epithelialer  Zellen  vor  im, 
haben,  etwa  einen  Eiweisskörper ,  welcher  bei  anderen  Krebsen  zur  Vermehrung  d.  i- 
Zahl  der  Zellen  verbraucht  sein  würde.  Wir  können  nicht  umhin,  in  diesem  Falk-  un 
die  von  Arnold^  behauptete  P^ntstehungsweise  der  Epithelzellen  aus  amorphem  Ma- 
terial zu  denken,  weil  sich  die  Colloidanhäufung ,  wenn  At-nohl  Recht  behalten  hätl  •, 
sehr  ungezwungen  als  eine  Anhäufung  und  Umwandlung  jener  amorphen  Bildung: - 
.Substanz  hätte  erklären  lassen.  Die  concentrische  Schichtung  der  Colloidsubstanz 
deutet  auf  eine  gewisse  Periodicität  des  Abscheidungsvorganges ,  der  fettig  körni-»; 
Detritus,  welcher  die  Grenzen  der  einzelnen  Schichten  bezeichnet,  muss  wohl  als  tin 
Nebenproduct  der  Colloidbildung  angesehen  werden. 

§  162.  Dass  sich  anf  den  Septis  und  Stromabalken  des  Alveolarkrebses  G  - 
fasse  ramificiren,  unterliegt  keinem  Zweifel ;  aber  diese  Gefässe  sind  weder  zahlreich 


Fig.  65.    Carcinoma  gelatinosum.  i|3oo. 


noch  weit  und  tragen  selbst  bei  vollkommener  Injection  wenig  zur  Färbung  JfS 
Ganzen  bei ,  so  dass  der  CoUoidkrebs  stets  den  Eindruck  einer  sehr  blutarmen  Gi  - 
schwulst  macht.  Für  den  Krankheitsverlauf  und  die  Gefahren,  welche  dem  Patientt  u 
durch  den  CoUoidkrebs  bereitet  werden ,  ist  dieses  Verhältniss  insofern  von  Wichri.- 
keit,  als  Blutungeu  von  der  Oberfläche  eines  aufgebrochenen ,  ulcerirenden  Colloiil- 
krebses  weder  häufig  noch  reichlich  sind. 

In  Beziehung  auf  Malignität  nimmt  der  Gallertkrebs  eine  eigenthflmliclie  Stellung 
ein.  Es  ist  ein  Krebs,  welcher  eine  ausserordentliche  lufectionsfäbigkeit  per  coiiii- 
guum  besitzt.  Die  an  seinen  Grenzen  fortschreitende  Infiltration  des  Bindegewcln  ? 
nimmt  oft  geradezu  colossale  Dimensionen  an.  Dagegen  sind  Metastasen  an  entfern- 
teren Puncten  etwas  Seltenes ,  ebenso  Aflfectionen  der  benachbarten  LymphdrüM  ii. 
welche  meist  unversehrt  bleiben. 

Standort  :  Magen,  Dickdarm,  Leber,  Eierstock,  Brustdrüse. 


1)  Arnold,    Virchow,  Archiv  XLVI.  pag.  168. 
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b.  Epithelial-Car  cinome. 

§  163.  Wenn  mau  alle  Unterscliiede  der  Consistenz,  Farbe  und  Textur  in  Be- 
tracht ziehen  wollte,  so  dürften  sich  schwerlich  zwei  an  verschiedenen  Stelleu  des 
Haut-  und  Schleimhautsystems  entnommene  Epithelialcarciuome  finden ,  welche  als 
vollkommen  identische  Neubilditngen  angesehen  werden  könnten.  So  gross  ist  der 
Einfluss  des  Mutterbodens  gerade  auf  die  Entwickelung  der  epithelialen  Carcinome. 
Wir  müssen  uns  an  dieser  Stelle  genügen  lassen,  zwei  Hauptkategorien  aufzustellen, 
welche  den  beiden  Hauptarten  des  Epitheliiims  entsprechen,  das  Plattenepithelial- 
carcinom  und  das  Cylinderepithelialcarcinom.  Jenes  kommt  »vorzugsweise«  an  den 
mit  Plattenepithel,  dieses  an  den  mit  Cylinderepithel  bekleideten  Häuten  vor ,  doch 
ist  insbesondere  dem  Plattenepithelkrebs  der  Zutritt  zu  den  Schleimhäuten ,  welche 
Cylinderepithel  tragen,  z.  B.  zur  Magenschleimhaut,  nicht  verwehrt. 

§  164.  Der  Plattenepithelkrebs  (Epitheliom,  Epidermidalkrebs,  Can- 
croid)  bildet  eine  weissliche,  dichte  und  saftarme  Geschwulstmasse,  welche  auf  der 
Schnittfläche  entweder  ganz  homogen  aussieht ,  oder  deren  feinerer  Bau  sich  doch 
nur  andeutungsweise  erkennen  lässt.  Der  betastende  Finger  erfährt  einen  beträcht- 
lichen, aber  stumpfen,  unelastischen  Widerstand ;  übt  man  von  der  Seite  her  einen 
stärkeren  Druck  aus,  so  dringen  an  der  Oberfläche  milchweisse,  gewundene  Fädchen 
hervor,  welche  man  sehr  passend  mit  den  sogenannten  Comedonen  verglichen  hat, 
die  sich  aus  den  Talgdrüsen  der  Nasenhaut  ausdrücken  lassen.  Dieselben  lassen  sich 
im  Wasser  leicht  zertheilen  ;  es  entsteht  eine  Zellenemulsion,  ähnlich  der  Krebsmilch  ; 
die  aufgeschwemmten  Zellen  aber  sind  sämmtlich  echte  Pflasterepithelien,  man  könnte 
dieselben  ebenso  gut  für  Epithelzellen  der  Mundhöhle  halten.  Gewisse  untergeord- 
nete Eigenthümlichkeiten  in  der  Form  der  einzelnen  Zelle  kommen  zweckmässiger 
bei  der  Betrachtung  des  Durchschnittes  zur  Sprache.  Die  Kerne  sind  stets  sehr 
gross,  eiförmig,  mit  doppelten  Contouren  und  einem  oder  mehreren  grossen  und 
glänzenden  Kernkörperchen  versehen. 

§  165.  Wenn  das  Epitheliom  der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  nicht 
aus  Warzen  oder  Blumenkohlgewächsen  hervorgeht  (§  147),  so  stellt  es  sich  uns  zu- 
nächst  immer  als  eine  flache,  beetartige  Anschwellung  und  Verhärtung  dar.  Die- 
selbe dringt  bei  weiterem  Wachsthum  sowohl  in  die  Tiefe  vor,  als  sie  sich  der  Fläche 
nach  ausbreitet.  Hat  sie  am  Orte  der  ersten  Entstehung  ein  gewisses  Maximum  er- 
reicht, so  erfolgt  hier  der  Aufbruch.  Die  von  Anfang  an  etwas  höckerige  Oberfläche 
wird  rauh ,  es  entstehen  zahlreiche  Erosionen ,  Löcher  und  Spalten  ,  aus  denen  sich 
ein  weisser,  geruchloser  Atherombrei  mit  Eiter  gemischt  entleert.  Hierauf  sinkt  die 
Geschwulst  in  ihrer  Mitte  ein  ,  es  entsteht  eine  Vertiefung ,  welche  fortan  entweder 
von  vertrocknetem  Secret  oder,  wenn  dieses  entfernt  wurde,  von  necrotisirenden 
Fetzen  stehengebliebenen  Gewebes  bedeckt  ist.  In  dieser  Entwickelungsphase  ist 
also  das  Epitheliom  ein  Geschwür  mit  verhärtetem  Grunde  und  verhärteten,  wallartig 
aufgeworfenen  Rändern.  Ander  Peripherie  des  Geschwüres  erkennen  wir  das  stetige 
Vordringen  der  Infiltration  auf  die  Nachbarschaft,  an  dessen  indurirtcn  Rändern 
können  wir  den  Höhepunct  der  Entwickelung  studiren ,  während  nach  innen  zu  der 
Zerfall  der  Neubildung  und  die  in  einzelnen  Fällen  sehr  deutlichen  reparatorischeu 
Processe  zur  Wahrnehmung  kommen. 

Rindf  lei  9  ch  ,  Uhrb.  <1.  p;ith.  Ocwebololiro  u.  Anatomie.  5.  Aull.  10 
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Beschäftigen  wir  uns  zunächst  mit  der  Entwickelung  des  Carcinoms,  so 
empfiehlt  es  sich  in  dieser  Beziehung,  die  erste  Entstehung  von  der  weiteren  Ver- 
breitung zu  unterscheiden.  Um  den  Ausgangspuuct  genauer  festzustellen,  eignen 
sich  am  besten  senkrechte  Durchschnitte  von  genügender  Feinheit ,  welche  wir  durch 
den  Geschwulstwall  eines  Epithelioms  der  äusseren  Haut  legen  (Fig.  66).  Schreiten 
wir  in  der  Betrachtung  dieses  Schnittes  von  aussen  nach  innen ,  von  c  nach  a  fort, 
so  ist  das  Erste  ,  wodurch  sich  der  Beginn  der  Geschwulstbildung  bemerklich  macht, 
eine  auffallende  Vergrösserung  der  Talgdrüsen.  Dieselben  werden  länger,  breiter, 
dabei  an  ihrem  blinden  Ende  unförmig  knotig  und  kolbig.  Hart  an  der  Grenze  der 
Geschwulst  (J)  zeigt  sich  ein  Exemplar  von  geradezu  colossalen  Dimensionen,  und  bei 
einer  unbefangenen  Betrachtung  will  es  uns  scheinen ,  als  ob  die  Tubuli  der  ange- 
schwollenen Drüse  sich  in  Nichts  von  den  benachbarten  Zapfen  der  cancroiden  Neu- 


Fig.  66.  Von  der  Entwickelungsgrenze  eines  Epithelialkrebses  der  äusseren  Haut. 
a.  Die  Gescliwulstmasse  in  voller  Entwickelung:  Epithelzellencylinder,  längsdurcU- 
schnitten  mit  Perlknoten.    6.  Eine  vergrösaerte  Talgdrüse,   c.  Beginnende  zapfen- 
förmige  Verlängerung  der  Epidermis  nach  innen.  'Iiso. 


bildung  [a]  unterschieden.  Die  Aehnlichkeit  wird  namentlich  dadurch  bewirkt,  dass 
bei  der  Verlängerung  und  Verdickung  des  Drüsenfuudus  der  Charakter  eines  Secre- 
tionsorganes  völlig  verloren  geht;  wir  vermissen  das  centrale  Lumen,  die  Oeltropfen. 
wir  sehen  »ur  dicht  gedrängte  Epithelzellen,  und  zwar  Epithelzellen  von  einer  Grösse, 
welche  für  Talgdrüsenepithelien  durchaus  abnorm  ist. 

"Wenn  es  somit  glaubhaft  wird ,  dass  das  Epitheliom  der  Haut  von  den  Talg- 
drüsen ausgehen  könne,  so  dürfen  wir  doch  auf  der  anderen  Seite  nicht  vergessen, 
dass  dieses  »Ausgehen  von  den  Talgdrüsen«  nur  als  Theilerscheinung  einer  durch- 
greifenden Grenz  verrUckung  zwischen  Epithelium  und  Bindege- 
webe zu  betrachten  ist.  Einmal  verdanken  wir  ThicrscV  die  Mittheilung  über  ein 
Epitheliom ,  welches  in  sehr  demonstrabler  Weise  von  den  Schweissdrüsen  ausging, 


1)  Thiersch,  Der  Epithelialkrebs.   Leipzig,  Eiigelmaim,  1865. 
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andererseits  kann  man  bei  jedem  Epitheliom  seheu,  dass  nicht  die  Drüsen  allein  bei 
der  Bildung  der  Cancroidzapfen  batheiligt  sind.  Von  den  am  weitesten  in  das  Binde- 
gewebe vorgeschobenen  Pimcten  ,  von  den  Bergen  des  Rete  Malpighi ,  welche  in  den 
Tliälern  des  Papillarkörpers  stecken ,  dringen  gleichfalls  kolbige  Verlängerungen  des 
Epithels  in  die  Tiefe  ein,  und  gerade  dieser  Vorgang,  welchem  sich  die  Verlängerung 
der  bereits  bestehenden  epithelialen  Ausstülpungen  der  Drüsen  unterordnet ,  ist  die 
aligemeine  Signatur  aller  primären  Epitheliombllduug.  Nicht  als  Drüsen  also ,  son- 
dern als  Appendiculargebilde  der  Epidermis ,  nehmen  die  Talg-  und  Schweissdrttsen 
an  der  Wucherung  Theil.  Sie  verlieren  ihren  drüsigen  Charakter  und  verwandeln 
sich  in  das,  was  sie  ursprünglich  waren ,  in  solide  Zellenaggregate ,  welche  zapfen- 
förmige  Anhänge  der  unteren  Epidermisfläche  bilden.  ' 

§  166.  In  Bezug  auf  das  Wachsthum  der  Epithelsprossen  und  ihr  Eindringen 
in  das  bindegewebige  Substrat  der  Epidermis  sind,  die  Ansichten  der  Autoreu ,  wie 
schon  angeführt,  sehr  getheilt.  Nach  Thiersch,  Billroth  und  Anderen  wachsen  die 
Epithelsprossen  ausschliesslich  durch  Theilung  der  in  ihnen  enthaltenen  Epithel- 
zellen, nach  Köster  ist  das  Wachsthum  ein  appositionelles  und  erfolgt  durch  eine  ent- 
sprechende Metamorphose  der  Eudothelieu  des  Lymphgefässsystems,  in  dessen  Hohl- 
räumen die  Epithelzapfen  ausschliesslich  sich  verbreiten  und  vordringen.  Ich  meiner- 
seits kann  weder  die  ganze  auffällige  Thatsache  übersehen,  dass  in  den  Epithelsprossen 
lebhafte  Kern-  und  Zellentheihmgen  vor  sich  gehen ,  noch  die  sprechenden  Bilder 
ignoriren,  welche  man  erhält,  wenn  man  nach  Kösters  Vorschrift  den  Geschwulst- 
wall gewisser  flacher  Epithelialkrebse  der  Cutis  parallel  der  Oberfläche  schneidet  und 
untersucht. 

Fig.  67  zeigt  uns  in  der  That  das  oberflächliche  Lymphgefässreticulum  der 
Cutis  in  seiner  ganz  charak- 
teristischen Configuration, 
aber  mit  Epithelzellencylin- 
dern  ausgefüllt.  DieLymph- 
gefässe  geben  hier  unzwei- 
felhaft den  Weg  und  die 
Richtung  für  das  Vordringen 
der  Epithelsprossen  an .  Da- 
mit ist  freilich  nicht  gesagt, 
dass  sie  dies  bei  allen  Car- 
cinomen  thun,  wir  werden 
uns  vielleicht  bescheiden 
müssen,  in  dem  interessan- 
ten Funde  Kösters  nur  den 
mikroskopischen  Ausdruck  jener  bekannten  Thatsache  wieder  zu  finden .  dass  die 
Krebse  und  Sarcome  drüsiger  Organe,  z.  B.  der  Niere,  der  Hoden,  der  Lymph- 


Fig.  67.  Flächenschnitt  durch  die  Entwickelungszone  eines  Epithelial- 
carcinoms  der  Haut.    Verbreitung  der  Epithelzapfen  im  Lymphgefäsa- 
system.    Nach  Köster. 


1)  An  Epitheliomen  des  Digestionstractus  habe  ich  mich  auf  das  bestimmteste  überzeugt,  dass 
die  mit  Cylinderepithel  versehenen,  schlauchförmigen  Drüsen  der  Schleimhaut  dieselbe  Rolle  spielen 
^^•le  die  Talgdrüsen  der  äusseren  Haut.  Sie  vergrössern  sich  nach  innen  und  ändern  ihren  Charakter 
in  der  Art,  dass  sie  das  Lumen  verlieren  und  dann  solide  Zellenmassen  darstellen .  die  zunächst  aus 
ndifferenten,  dann  aus  echten  Pflasterepithelzellen  zusammengesetzt  sind.  Diese  Beobachtung  ist 
kürzlich  von  Knoll,  {Virchow,  Archiv  UV.  pag.  378)  für  die  Epitheliome  des  Larynx  bestätigt. 
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drilseu  vorzugsweise  gern  in  die  Blut-  und  Lymphgefässlumina  einbrechen  und  iu 
Urnen  sich  ausbreiten.  Dennoch  handelt  es  sich  hier  um  eine  sichere  Beobachtung, 
welche  uns  in  sehr  einleuchtender  Weise  den  Modus  des  Ein-  und  Vordringens  ge- 
wisser Carcinome  iu  das  Parenchym  der  Organe  erläutert.  Mit  diesem  Theil  der 
Ä'(>"s/er 'sehen  Aufstellung  würde  sich  auch  das  von  Thiersch  behauptete  selbständige 
Wachsthum  der  Epithelsprossen  vertragen.  Nur  die  appositioneile  Vergrösserung  durch 
die  metaraorphosirten  Eudothelien  der  Lymphgefässe  würde  sich  mit  letzterem  nicht 
vertragen.  Ich  habe  in  dieser  Beziehung  stets  vor  Einseitigkeit  des  Urtheils  gewarnt 
und  sehe  mich  auch  jetzt  nicht  veranlasst,  die  vermittelnde  Auffassung  aufzugeben, 
welche  ich  bisher  festgehalten  habe.  Ich  unterschied  beim  Epithel,  wie  z.  B.  auch 
beim  Knorpel,  ein  primäres  und  ein  secundäres  Wachsthum ;  jenes  bestehend  in  der 
Hinzufügung  junger  und  kleiner  Zellen  au  der  Grenze  des  Epithels  gegen  das  Binde- 
gewebe, dieses  in  einer  Vergrösserung  und  mehrmaligen  Theilung  der  mittleren  Zellen 
des  Epithelialstratums.  Ich  bezog  auf  ersteres  die  Verlängerung  und  Verbreiterung, 
auf  letzteres  die  jedem  Mikroskopiker  bekaunte  plötzlich  einsetzende  Verdickung  des 
jungen  Stratums.  Diese  Unterscheidung  halte  ich  auch  heute  noch  aufrecht.  Das 
eigentliche  Weiterkriechen  der  Epithelsprossen  geschieht  durch  Apposition  junger 
Zellen  an  den  vorgeschobensten  Puncten.  Die  nachfolgende  Verdickung  und  Um- 
wandlung in  einen  derben  Epithelzapfen  ist  eine 
Folge  der  Zellentheilung  in  der  Axe  der  Epithel- 
sprossen. Es  fragt  sich  nur,  ob  jene  Apposition 
junger  Zellen  an  der  Peripherie  der  Zapfen  vom 
Epithel  ausgeht  oder ,  wie  Köster  will ,  durch  ge- 
wucherte Eudothelien  besorgt  wird.  Nach  den  in 
§  145  gegebenen  neueren  Darstellungen  des  norma- 
len und  regenerativen  Epithelwachsthums  mussich 
mich  bis  auf  Weiteres  für  das  Erstere  aussprechen. 

§  167.  Kommen  wir  nun  zur  Sti-uctur  der 
Geschwulst  (Fig.  64.  «),  so  bemerken  wir  sofort, 
dass  die  Hauptmasse  derselben  durch  eben  jene 
cyliudrischen  Zellencylinder ,  die  sogenannten 
Epithelzapfen,  gebildet  ist.  Dieselben  haben 
im  Durchschnitt  eine  Dicke  von  'Z;  Linie  und  in 
der  Regel  eine  beträchtliche  Länge ,  welche  mau 
freilich  selten  ganz  zu  Gesiclit  bekommt ;  sie  thei- 
len  sich  gabelig ,  einmal ,  aber  auch  mehrmals, 
bis  zur  vollkommen  baumförmigen  Verästelung. 
Charakteristisch  ist  die  Anordnung  der  Epithel- 
zellen auf  dem  Durchschnitt  des  Zapfens  (Fig.  6S^ 
Es  findet  sich  nämlich ,  wie  an  der  Hautober- 
fläclie  selbst,  an  der  Grenze  gegen  das  Bindegewebe,  also  an  der  Peripherie  des 
Zapfens  eine  Schicht  kleiner,  länglicli- runder ,  oft  auch  bräunlich  gefärbter 
Elemente,  au  welche  sich  nach  innen  zu  die  entwickelten  Pflasterepithelzellen 
anschliessen.  Diese  füllen  den  Raum  vollständig  aus;  Alles  passt  an  einander,  in 
einander.  Dabei  bemerkt  man  überall  die  Tendenz  zu  einer  c  on  cen  t  r  i  s  c  h  en 
Schichtung. 


Fig.  GS.  Durchschnitt  eines  Epithelzellen- 
cylinders  bei  SOOfacher  Verji-ös.'ierung. 
«.  Der  Cylinder  selbst  mit  der  charak- 
teristischen Stralilication  seiner  Zellen, 
1  jüngeren  und  1  alteren  Perlknoten. 
b.  Das  bei  c  selir  zellcnreichc  Stroma. 
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Wir  dürf eil  wohl  annehmeu,  dass  bei  der  immerhin  erschöpflichen  Ausdehnung 
des  iufiltrirten  Parenchyms  die  Zapfen  nur  eine  gewisse  Dicke  erreichen  können. 
Hört  dennoch  die  Aubildung  neuer  Zellen  nicht  auf,  so  muss  uothwendiger  Weise  ein 
Maugel  au  Raum  eiutreten ,  es  muss  ein  Druck  im  Innern  der  Geschwulst  eintreten, 
welcher  ebensowohl  die  Zapfen  selbst ,  als  das  bindegewebige  Stroma  zwischen  den 
Zapfen  betrifft.  Ich  halte  diesen  sogenannten  Wachsthumsdruck  für  ein  höchst  wich- 
tiges Moment  in  der  Lebensgeschichte  aller  infiltrativen  Neubildungen  :  in  sofern  er 
nämlich  auch  auf  die  interstitiellen  Gefässe  comprimirend  wirkt,  erschwert  er  die  Cir- 
culation  des  Blutes,  stört  die  Ernährung  der  Theile  und  wird  dadurch  in  der  Regel 
die  Hauptveranlassung  für  den  Eintritt  rückgängiger  Metamorphosen.  Auch  für  das 
Epitheliom  kommt  er  in  diesem  Sinne  in  Betracht ;  ausserdem  aber  möchte  ich  ihn 
bei  der  erwähnten  Tendenz  zur  Schichtung  betheiligt  denken ,  welche  die  Zellen  im 
Innern  der  Epithelzapfen  zeigen ,  und  welche  sich  in  der  Bildung  der  sogenannten 
Perlkugeln  oder  Perlknoten  gipfelt. 

Die  Perlkugeln  (Fig.  68)  entstehen  dadurch ,  dass  von  Strecke  zu  Strecke  in 
der  Axe  der  Epithelzapfeli  sich  an  eine  oder  zwei  kuglig  bleibende  Epithelzelleu  die 
benachbarten  Elemente  zwiebelschalig  anlagern  und  dabei  so  platt  werden,  dass  man 
wie  bei  den  Haaren  und  Nägeln  nur  noch  einen  schmalen  Schattenstrich  als  optischen 
Ausdruck  einer  auf  der  hohen  Kante  stehenden  Zelle  wahrnimmt.  Grosse  Quantitäten 
Tou  Zellen  werden  in  dieser  Weise  auf  einen  kleinen ,  kugeligen  Raum  zusammen- 
gepresst,  das  Ganze  bekommt  ein  homogenes,  intensiv  gelb  leuchtendes  Aussehen, 
was  an  die  Farbe  der  Haare  erinnert.  Der  einzelne  Perlknoten  kann  zu  namhafter 
Grösse  anwachsen ;  in  der  Varietät :  Perlkrebs  oder  besser  Hornkrebs  lernen  wir  so- 
gar eine  Epitheliomform  kennen ,  wo  schliesslich  das  ganze  Epitheliom  in  eine  ge- 
wisse Anzahl  von  Perlknoten  umgewandelt  wird. 

Eine  andere  interessante,  aber,  wie  es  scheint,  nicht  eben  häufige  Umwandlung, 
welche  die  Zellen  des  Einthelioms  erfahren,  ist  diejenige  in  Riffzellen.  So  nennt  man 
nudh.  Max  Schlitze ,  der  sie  zuerst  sah,  diejenigen  Epidermidal- Zellen .  welche  an 
ihrer  ganzen  Obei-fläche  mit  sehr  vielen,  aber  nur  bei  starker  Vergrösserung  sichtbaren, 
leistenartigen  Vorsprüngen  besetzt  sind ;  mit  diesen  greifen  benachbarte  Zellen  naht- 
artig in  einander  und  stellen  eine  festere  Verbindung  ihrer  Leiber  unter  einander  her. 

§  168.  Das  zweite ,  niemals  fehlende  Structurelement  des  Epithelioms  ist  e  i  n 
bindegewebiges  Stroma.  Mit  Rücksicht  auf  die  Walzenform  derjenigen  Körper, 
mit  welchen  es  sich  in  den  vorhandenen  Raum  theilt,  müssen  wir  uns  dasselbe  als  ein 
bienenwabenartiges  Gerüst  vorstellen,  dessen  offene  Enden  nach  aussen  gerichtet  sind. 
Das  Stroma  ist  zunächst  das  verschobene  und  aus  einander  gedrängte 
Parenchym  der  Cutis,  resp.  der  Mucosa  selbst;  keine  bindegewebige  Textur  wider- 
steht auf  die  Dauer  der  stetig  wirkenden  mechanischen  Gewalt ,  welche  die  sich  ein- 
bohrenden Epithelzapfen  entwickeln.  Trotzdem  verhält  sich  das  Bindegewebe  keines- 
wegs nur  leidend.  Vielmehr  muss  jenes  Einbohren  selbst  als  ein  Entztindungsreiz 
betrachtet  werden.  Daher  finden  wir  namentlich  an  den  Puncten,  wo  die  Epithel- 
aapfen  am  meisten  wachsen,  vor  der  Spitze  derselben  eine  üppige  Zellenwucherung  (c), 
Uberhaupt  ist  das  Stroma  reich  an  jungen  Elementen:  es  ist  auch  zu  eigenem  Wachs- 
thum, insbesondere  zu  papillären  Excrescenzen  geneigt. 

Das  Stroma  trägt  die  Gefässe  des  Epithelioms,  und  diese  theilen  in  jeder  Be- 
ziehung dessen  Schicksale:  sie  obliteriren.  wenn  das  Stroma  atrophirt,  sie  erweitern 
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sich,  wenn  das  Stroma  eine  productive  Thätigkeit  entfaltet  (s.  unten).  Fig.  66  zeigt 
zugleich  eine  wohlgelungene  Injection  der  Gefässe,  welche  nach  den  Vorschriften  von 
Thiersch  veranstaltet  wurde. 

§  169.  Wir  kommen  zur  Rückbildung  des  Epithelkrebses.  Die  Bedingungen 
derselben  entwickeln  sich  mit  der  Geschwulst  selbst.  Es  ist  bereits  angedeutet,  wie 
durch  den  Wachsthumsdrnck  die  Circulation  und  damit  die  Ernährung  in  grösseren 
oder  kleineren  Abschnitten  der  Geschwulst  Störungen  erfahren  kann.  Diese  Störungen 
werden  sich  in  der  Regel  auf  denjenigen  Puncten  zuerst  geltend  machen ,  wo  an  sich 
ungünstige  Ernährungsverhältnisse  bestehen.  Dieses  sind  aber  die  centralen  Partien 
der  Epithelzapfen.  Je  dicker  nämlich  die  Epithelzapfen  werden ,  um  so  mehr  ent- 
fernen sich  die  hier  gelegenen  Zellen  von  dem  Boden,  welcher  sie  erzeugt  hat  und  er- 
nähren sollte.  In  gleichem  Sinne  wirkt  der  Umstand  ,  dass  gerade  diese  Zellen  die 
zuerst  entstandenen  und  darum  die  ältesten  von  allen  sind ,  so  dass  wir  die  Erschei- 
nungen der  regressiven  Metamorphose  regelmässig  in  der  Axe  des  Epithelzapfens 
auftreteu  sehen.  Es  handelt  sich  dabei  meistens  um  eine  fettige  Degeneration  der 
Epithelien,  welche  zur  Bildung  zahlreicher  atheromatöser  Abscesse  führt.  Diese  sind 
ursprünglich  von  einander  getrennt,  confiuiren  aber  allmählich  zu  einer  einzigen,  den 
Zapfen  der  Länge  nach  durchsetzenden  Höhle.  Mau  erkennt  dergleichen  Höhlen 
schon  mit  blossem  Auge  an  der  Oberfläche  des  Epithelioms  als  gelblich-weisse,  come- 
donenähnliche  Puncte.  Schliesslich  erfolgt  der  Durchbruch  nach  aussen,  die  hohl- 
gewordenen Zapfen  öffnen  sich  und  entleeren  ihren  Inhalt  an  die  Oberfläche.  Hierauf 
sinkt  die  Geschwulst  zusammen  und  die  Verschwärung ,  jene  oben  erwähnte  Abson- 
derung von  Eiter  und  Atherombrei,  beginnt. 

Das  Epitheliom  zählt  nicht  unter  die  bösartigsten  Neubildungen.  Es  sind  we- 
nigstens Fälle  verbürgt,  wo  ein  gründlich,  d.  h.  mit  möglichst  geringer  Schonung  der 
Umgebung  exstirpirtes  Epitheliom  niemals  recidivirte.  Die  Regel  ist  dies  freilich 
nicht.  Meist  wird  binnen  Jahresfrist  die  Narbe  der  Sitz  einer  neuen  analogen  Ge- 
schwulstbildung. Dagegen  sind  eigentliche  Metastasen  allerdings  ein  verhältniss- 
mässig  seltenes  Ereigniss.  Am  ehesten  noch  leiden  die  nächstgelegenen  Lymph- 
drüsen, die  inneren  Organe  aber  erst,  wenn  das  Priraärleiden  so  colossale  Dimensionen 
angenommen  hat ,  dass  dagegen  die  geringfügigen  metastatischeu  Erkrankungen  gar 
nicht  ins  Gewicht  fallen.  —  Die  Metastase  wird  wahrscheinlich  in  allen  Fällen  durch 
das  Einwandern  junger  Epithelzellen  bewirkt,  welche  am  Orte  ihrer  Ansiedelung 
eine  epitheliale  Infection  der  autochthonen  Elemente  des  Blut-Bindegewebssj'Stems 
bewirken. 

§  1 70.  Der  C  y  1  i  n  d  e  r  e  p  i  t  h  e  1  i  a  1  k  r  e  b  s.  Mau  hat  sich  bis  in  die  neueste 
Zeit  darüber  nicht  verständigen  können ,  ob  die  Lieberkühn  Krypten  des  Di- 

gestionstractus  wirklich  als  tubulöse  Drüsen  oder  ob  sie  in  der  That  nur  als  Krypten, 
d.  h.  blindsackformige  Recessus  der  Oberfläche  und  nur  zur  Vergrösseruug  derselben 
bestimmt  seien.  Die  Bedenken  gingen  hauptsächlich  von  der  Histologie  aus,  welche 
darthat,  dass  diese  sogenannten  Drüsen  bis  in  ihren  Fundus  hinein  mit  demselben 
Cylinderepithel  bekleidet  seien  wie  die  freie  Oberfläche  und  die  auf  derselben  auge- 
bracliten  Papillen.  Die  Thatsachen  der  pathologischen  Histologie  sind  keineswegs 
geeignet ,  diese  Zweifel  zu  bannen ,  denn  die  einzige  Aflectiou  ,  von  welcher  wir  in 
dieser  Richtung  Aufschluss  erwarten  könnten,  der  Cylinderepithelkrebs  des  Digestions- 
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tractus,  zeigt  eine  so  gleichmässige  Betheiligung  des  Krypten-  und  des  Papillar- 
epithels,  ein  solches  Handiuhandgehen  von  Niveauerhebung  und  Niveauvertiefung  an 
der  Epithel-  und  Bindegewebsgrenze ,  dass  es  absolut  unmöglich  ist,  eine  scharfe 
Grenze  zwischen  beiden  zuziehen.  So  ist  es  denn  auch  erklärlich,  dass  dieselbe 
Neubildung  eben  sowohl  als  destruirendes  Papillom  [Förster] ,  denn  als  proliferes  Ade- 
nom [Kleba]  aufgefasst  werden  konnte. 

Die  Kenntniss  der  feinen  Vorgänge  bei  der  Entwicklung  des  Cylinderepithel- 
krebses  verdanken  wir  den  beiden  genannten  Autoren. 
Das  erste  Glied  der  Veränderung  ist  wohl  stets  eine  Ver- 
tiefung und  reichere  Gliederung  der  Drüsentubuli.  Dabei 
ist  es  aber  wichtig,  zu  constatiren,  dass  diese  von  vorn- 
herein ,  ich  möchte  sagen  geflissentlich ,  den  Charakter 
einer  Oberflächenvergrösserung  zur  Schau  trägt ,  indem 
es  sich  dabei  niemals  um  soHde  Zelleuzapfen  im  Sinne 
desPlattenepithelioms,  sondern  stets  um  Ausbuchtungen 
des  bestehenden  Drüsenlumens  handelt,  welche  mit  einer 
einfachen  Schicht  von  Cylinderzellen  überzogen  sind. 
Demnächst  geht  die  Neubildung  zur  positiven  Vergrös- 
serung  der  Oberfläche,  d.  h.  zur  Erzeugung  papillöser 
Excrescenzen  an  den  Wandungen  der  Hohlräume  über. 
Höchst  interessant  sind  in  dieser  Richtung  die  Angaben 
von  Kkbs ,  welche  darthun ,  dass  sich  aus  dem  Fundus 
der  Drüsentubuli  spitze  und  kolbige  Auswüchse  erheben, 
welche  zunächst  ganz  aus  Epithelzellen  gebildet  sind 
(Fig.  69).  Später  findet  man  reich  gegliederte  Papillen, 
welche  nach  allen  Richtungen ,  insbesondere  auch  nach 
einwärts  wachsen  und  dadurch  zur  Destruction  der  be- 
fallenen Theile  beitragen.  Früher  schon  hat  sich  die  freie  Oberfläche  der  Schleim- 
haut durch  mehr  oder  minder  üppige  papillöse  Wucherung  an  dem  Process  betheiligt. 


Fig.  69.    Von  einem  Adenom  des 
Digestionstractvis.    Copie  nach 
Klcbs.  (Handbuch  der  patholog. 
Anatomie  Fig.  4.) 


Fig.  70.    Vom  Durchschnitt  eines  Cylinderepithelialkrebses  des  JFagens.  "|soo. 


Ueberhaupt  aber  ist  die  freie  Oberfläche  als  Locus  minoris  resistentiae  zu  betrachten, 
weshalb  sich  die  Geschwulst  in  toto  stets  als  eine  erst  beetartige,  später  fungöse 
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Oberflächenerhebung  darstellt.  Um  den  complicirten  Bau  derselben  recht  zu  wür- 
digen und  insbesondere  die  papillösen  Wucherungen  von  den  ebenfalls  mit  Cylinder- 
epithel  bekleideten  Septis  der  Ausbuchtungen  und  Recessus  zu  unterscheiden ,  sim; 
nur  Zerzupfungspräparate  oder  Schnitte  von  einer  gewissen  Dicke  bi-auchbar,  weil  an 
sehr  feinen  Durchschnitten  eine  fortlaufende  Contour  von  Berg  zu  Thal ,  von  Thal  zu 
Berg  hinüberführt,  aber  die  Concavität  oder  Convexität  der  epithelbekleideten  Leisten 
nicht  zur  Anschauung  kommt  (Fig.  70) . 

§  171.  Ich  weiss,  dass  beinahe  alle  Schleimhäute,  insbesondere  auch  die  Kehl- 
kopf- ,  die  Uterus- ,  die  Blaseuschleimhaut  und  andere  ihre  besonderen  Epithelial- 
krebse  haben,  welche  sieh  in  ähnlicher  Weise  von  den  Haupttypen  des  Platten-  und 
des  Cj'linderepithelkrebses  unterscheiden  ,  wie  die  Uebergangsepithelien  dieser  Theib 
von  dem  einfachen  Plattenepithel  der  Haut  oder  dem  einfachen  Cylinderepithel  des 
Magens  und  Darmes,  doch  verweise  ich  in  Beziehung  auf  diese  feineren  Nuancen  auf 
die  Erörterungen  des  speciellen  Theils. 


Anhang. 
Das  €  y  1  i  II  d  r  0  ui. 

§  172.  Wie  ein  ebenso  interessantes  als  schwieriges  Räthsel,  welches  der  Zu- 
fall bald  diesem  bald  jenem  Forscher  gestellt  hat,  präsentirt  sich  neben  allen  funda- 
mentalen Discussionen  über  Krebs  und  Sarcom  die  Frage  nach  dem  Wesen  und  der 
Natur  einer  Geschwulst,  welche  von  Henle  Siphonoma ,  von  Billroth  Oylindroma,  von 
Meckel  Schlauchknorpelgeschwulst,  von  Friedreich  Schlauchsarcom  ,  von  Förster  aber 
und  dem  jüngsten  Untersucher  derselben,  Köster,  Schleimcancroid  genannt  worden 
ist.  Wie  schon  die  grosse  Zahl  der  Namen  ahnen  lässt,  gehen  die  Ansichten  der  ver- 
scliiedenen  Untersucher  über  die  Geschwulst  weit  aus  einander.  Darf  mau  annelimeu. 
dass  es  sich  wirklich  in  allen  untersuchten  Fällen  um  dieselbe  Neubildung  gehandelt 
habe?  Dafür  spricht  die  übereinstimmende  Entwickelungsstätte  in  den  Gesichtstheilen 
des  Kopfes ,  vornehmlich  in  der  Augenhöhle  und  ihren  Umgebungen ,  während  zu- 
gleich der  Umstand,  dass  die  früheren  P"'orscher  sich  vorzugsweise  mit  den  absonder- 
lichsten ,  nicht  mit  den  wesentlichsten  Producten  der  Neubildung  beschäftigt  haben . 
eine  entschuldigende  Erklärung  ihrer  Meinungsdifferenz  liefern  dürfte. 

Jene  absonderlichen  Producte  sind  gewisse  grössere  hyaline  Körper,  d; 
sich  durch  Zerzupfen  leicht  isoliren  lassen  und  zunächst  durch  ihre  merkwürdigen 
äusseren  Formen  imponiren.  Neben  vollkommenen  Kugeln  gewahrt  man  mehrcylin- 
drische ,  auch  wohl  keulenförmige  und  cactusartige  Gestaltungen.  Oft  hat  es  de:; 
Anschein,  als  ob  von  einem  gemeinschaftlichen  Knotenpuncte  aus  die  hyalinen  Ketten 
nach  verschiedenen  Richtungen  aus  einander  strebten  etc.  Die  mancherlei  Hypothesen 
über  Entstehung  und  weitere  Entwickeluug  dieser  Körper ,  in  denen  sich  meist  die 
zeitweilig  herrschenden  histogenetisclien  Theorien  spiegeln ,  kann  ich  an  dieser  Stelle 
unmöglich  durchgehen ;  ich  erwähne  nur,  dass  die  Auffassung  Billrot/i^s,  wonach  die- 
selben als  pcrivasculäre  Schleimgewcbsscheiden  oder  deren  Bruchstücke  anzusehen 
sind,  die  meist  verbreitete  gewesen  ist,  bis  neuerdings  Köster  auf  Grund  einer  sorg- 
fältigen Untersuchung  über  die  Entstehungsgeschichte  der  ganzen  Geschwulst  die 
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hyalinen  Kugeln ,  Cylinder  etc.  als  das  Product  einer  secuudären,  hyalinen  Meta- 
morphose dargestellt  hat,  welche  die  Zellenbalken  eines  Cancroids  der  Lymphgefässe 
erfahren.  Nach  diesem  Autor  haben  wir  es  in  allen  Fällen  mit  einer  krebsähnlichen 
Zellenwucherung  zu  thun ,  welche  sich  in  den  Lyniphgefässnetzen  des  befalleneu 
Theiles  einstellt.  Die  Endothelien  der  Lymphgefässe  sind  es,  welche  sich  durch 
Theilung  vermehren  und  unter  Obliteration  des  Lumens  Zellenstränge  erzeugen ,  die 
sich  natürlich  ebenso  verästeln  und  auastomosiren  wie  die  Lymphgefässe  selbst. 
Darauf  beginnt  die  hyaline  Degeneration ,  zunächst  in  der  Axe  der  Zellenstränge. 
Man  kann  dieselbe  sogar  an  einzelnen  Zellen  nachweisen ,  später  aber  confluirt  das 
Product  der  Entartung  zu  jenen  grossen  Kugeln  und  Cylindern ,  welche  höchstens 
noch  durch  die  Anwesenheit  und  die  sternförmige  Anordnung  einer  feinkörnigen 
Substanz  an  ehemalige  Zellengreuzen  erinnern.  Die  hyaline  Entartung  kann  bis  zur 
gänzlichen  Aufzehrung  des  Epithelkörpers  führen,  worauf  ein  relativ  grosser  hyaliner 
Cylinder  in  das  bindegewebige  Stroma  eingebettet  erscheint. 

Der  Befund  von  Blutgefässen  in  der  Axe  der 
hyalinen  Cj^linder ,  welchen  ich  selbst  an  einer  auf  das 
Gehirn  fortschreitenden  Geschwulst  in  exquisitester 
Weise  erhoben  habe  (Fig.  71),  wird  voji  Köster  äiivch 
die  bekannte  Einscheiduug  der  Blutgefässe  in  Lymph- 
sinus erläutert. 

Das  Cylindrom  ist  eine  gern  recidivirende ,  selten 
metastasirende  Geschwulst  und  dürfte  daher  seinen  Platz 
in  der  Nähe  der  Krebse  wohl  verdienen.  "Was  aber 
ihre  Stellung  im  System  betrifft,  so  ist  es  insbesondere 
schwierig,  die  Grenzlinie  zwischen  dem  Cylindrom  nach 
den  Epitheliomen  hin  festzustellen.  Ich  schliesse  mich 
denjenigen  an,  welche  neuerdings  eine  Gruppe  »Endo- 
thelioma«  aufgestellt  haben  ,  und  halte  bis  auf  Wei- 
teres das  Cylindrom  für  ein  recidivirendes  Endotheliom.  Dass  das  Binneuepithel  des 
intermediären  Ernährungsapparats  einer  epithelioideu  Umwandlung  fähig  ist ,  zeigen 
uns  schon  die  bekannten  epithelioideu  Eudothelstrata  der  Plexus  chorioides.  Dem- 
gemäss  gehen  auch  die  Endotheliome  am  liebsten  von  der  Biunenfläche  des  Schädel- 
innern  aus  (Hirnkrebs ,  Cholesteatom,  Psammom,  Sarcoma  endothelioides  durae  ma- 
tns  etc.  .  Damit  würde  denn  freilich  die- Abtrennung  aller  dieser  Geschwülste  von  den 
eigentlichen  Carcinomen  und  eine  relative  Zugehörigkeit  zu  den  Sarcomen  oder  we- 
nigstens den  Histioiden  ausgesprochen  sein. 


Flg.  71. 


Cj-lindrom  an  der  Klein- 
hivnrinde. 
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Specieller  Tlieil. 


L  Anomalien  des  Blutes. 

Vorbemerkiiiigeii. 

§  173.  Die  Stellung  des  Blutes  in  der  Pathologie  wird  durch  seine  physiologische 
Bedeutiiug  bedingt.  Das  Blut  vermittelt  den  Stoffwechsel  des  Organismus.  Es 
ist  das  Ernährungsfluidum,  welches  jedem  einzelnen  Theile  des  Körpers  die  für  seine 
Existenz  unentbehrlichen  Nahrungsbestandtheile  zuführt  und  dafür  von  den  Theilen 
die  unbrauchbaren  und  schädlichen  Producte  der  mit  der  Ernährung  verbundenen 
chemischen  Vorgänge  wegführt.  Letztere  gelangen  mit  dem  Blute  in  die  Excretions- 
organe,  wo  sie  aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Von  dieser  Seite  beti-achtet, 
ist  also  das  Blut  ein  Sammelplatz  von  verschiedenen  chemischen  Körpern,  welche  dem 
Stoffwechsel  bereits  gedient  haben  oder  noch  dienen  werden ,  von  Körpern ,  welche 
sich  jedenfalls  nur  vorübergehend  hier  aufhalten  und  dadurch  dem  Blute  selbst 
eine  Unbeständigkeit  der  chemischen  Zusammensetzung  ertheilen ,  für  welche  nicht 
das  Blut  selbst,  sondern  die  Organe  des  Körpers  verantwortlich  sind. 

Aber  auch,  wenn  man  das  Blut  als  Organ  des  Körpers  betrachtet,  ist  es  den 
übrigen  Organen  gegenüber  ein  wandelbares  Element.  Dass  wir  überhaupt  ein  Recht 
haben,  das  Blut  neben  die  übrigen  Organe  des  Körpers  zu  stellen  ,  unterliegt  keinem 
Zweifel.  Einmal  entsteht  es  in  der  Area  vasculosa  aus  Keimgewebe,  gleichberechtigt 
neben  den  übrigen  Organen ,  ausserdem  aber  hat  es  seine  specifischen  Zellen ,  die 
Blutkörperchen,  welche  die  ganz  specifische  Function  haben,  den  Sauerstoff  der  at- 
mosphärischen Luft  in  sich  zu  binden.  Dass  diese  Zellen  eine  flüssige  Intercellular- 
substanz  haben,  dass  das  Blut  überhaupt  eine  Flüssigkeit  ist,  darf  uns  nicht  in  dieser 
Auffassung  beirren.  Aber  diese  Texturbestandtheile  sind  wenig  beständiger  Natur. 
Das  Blut  gilt  wohl  mit  Recht  für  dasjenige  Gewebe,  welches  seine  Verluste  am 
schnellsten  wieder  ersetzt,  welches  überhaupt  seine  morphologischen  und  chemischen 
Bestandtheile  am  schnellsten  wechselt.  Dabei  bereitet  es  seine  constituirenden  Ele- 
mente nicht  in  sich  selbst,  sondern  bezieht  seine  Zellen  z.  B.  aus  den  Lymphdrüsen 
der  Milz  und  —  nach  Bizzozero,  Ncumami  u.  A.  —  aus  dem  Knochenmarke,  sein 
Eiweiss  aus  dem  Verdauungsprocesse.  Also  auch  hier  sind  bestimmte  Organe  für  die 
Beschaffenheit  des  Blutes  verantwortlich. 


* 

1.  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Gefässen  (Thombrosis). 
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Die  normale  Beschaffenheit  des  Blutes  beruht  also  einmal  auf  der  regelmässigen 
Zumischung  und  Verwandlung  der  histogenetischen  Blutbestandtheile,  ferner  auf  dem 
regelmässigen  und  ungehinderten  Zu-  und  Abgange  der  mehr  transitorischen  Nah- 
rungs-  und  Excretstoffe ,  endlich  darauf,  dass  keine  ungehörigen  und  schädlichen 
Stoffe  von  irgend  einer  Seite  her  in  das  Blut  aufgenommen  werden.  Jede  Störung 
in  dieser  Beziehung  wird  eine  Mischungsveränderung  des  Blutes,  eine  Dyscrasie, 
hervorbringen ,  und  in  der  That  sind  bei  weitem  die  meisten  Anomalien  des  Blutes 
derartige  Krankheiten  der  Bliitmischung. 

Da  es  nun  die  pathologische  Anatomie  wesentlich  mit  dem  zu  thuu  hat,  was  sich 
fassen  und  schneiden  lässt ,  so  dürfte  die  Frage  nicht  gerade  unpassend  erscheinen, 
ob  und  inwiefern  auch  das  »flüssige«  Blut  einen  Gegenstand  ihrer  Betrachtung  ab- 
geben könne.  Hierauf  lautet  die  Antwort,  dass  das  Blut  unter  Umständen  allerdings 
fest  und  schneidbar  wird,  nämlich  durch  Gerinnung  hie  und  da  in  den  Gefässen  des 
lebenden  Körpers.  Die  Lehre  von  der  »Thrombosis«  bildet  den  einen  Hauptabschnitt 
der  pathologischen  Anatomie  des  Blutes.  Der  andere  bildet  eine  kleine  Gruppe  von 
dyscrasischen  Zuständen,  welche  sich  auf  die  im  Liquor  sanguinis  aufgeschwemmten 
Theilchen,  die  Blutkörperchen  im  weiteren  Sinne  des  Wortes,  beziehen. 


1.  Die  tieriuiiiiug  des  Blutes  in  den  Gefässen  (Thrombosis). 

§  1 74.  Die  Thrombosis  ist  keine  selbständige  Krankheit.  Sie  tritt  aber  als  ein 
complicatorisches  Phänomen  bei  zahlreichen  Affectionen  der  verschiedensten  Organe 
auf.  Was  die  Bedingungen  ihres  Auftretens  beti-ifft ,  so  ist  bis  heutigen  Tages  noch 
kein  völlig  befriedigendes  Verständniss  derselben  erzielt.  Für  den  »ersten  Ansatz« 
eines  Gerinnsels  ist  wohl  in  allen  dem  Arzt  vorkommenden  Fällen  eine  gewisse  locale 
Verlangsamung,  resp.  Sistirung  der  Circulation  nachweisbar  (Stagnationsthrombose) . 
Die  Gerinnung  durch  vermehrte  Reibung  des  Blutes  an  gewissen  Unebenheiten  der 
Gefässinnenfläche  lässt  sich  in  sehr  vielen ,  wo  nicht  in  allen  Fällen  auf  die  Gerin- 
nung durch  Stagnation  zurückführen ;  überall  da  nämlich ,  wo  sich  an  den  fraglichen 
Unebenheiten  kleine  und  kleinste  Vertiefungen  vorfinden ,  in  welchen  das  Blut  zu 
gestehen  anfängt. 

§  175.  Der  Act  der  Gerinnung  selbst  beruht  auf  der  Ausscheidung  des  Fibrins 
aus  dem  Blute.  Das  Fibrin  ist  nicht  als  solches  im  Blute  enthalten,  sondern  es  bildet 
sich  erst  bei  der  Gerinnung.  A.  Schmidt  hat  die  interessante  Thatsache  festgestellt, 
dass  in  den  Blutkörperchen  eine  elweissartige  Substanz  enthalten  ist  (Globulin ,  fibri- 
noplastische  Substanz) ,  welche  mit  einer  ähnlichen,  im  Blutliquor  enthaltenen  (fibrino- 
genen)  Substanz  zu  einer  festen  Verbindung  zusammentritt,  wenn  die  Gerinnungs- 
widerstände aufgehoben  oder  besondere,  die  Gerinnung  befördernde  Bedingungen  ge- 
geben sind. '    Diese  feste  Verbindung  ist  es,  welche  wir  Fibrin  nennen. 


1)  Neuerdings  hat  A.  Schmidt  seine  Lehre  durch  die  weitere  Aiiiiahuio  eines  Fihriu-nFer- 
mentes«  bereichert,  welches  mit  der  fibrinoplastischen  Substanz  aus  den  rothen  Rlutkörperchen 
ausgeschieden  wird,  /fo/iier  (Ueber  Thrombose  etc.  Inauguraldiss. ,  Dorpat  1877)  hat  mit  Zugrunde- 
legung dieser  neuen  Lehre  zahlreiche  Gerinnungs-Krscheinungen  bei  der  Transfusion,  Thrombose  und 
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Frisch  ausgeschiedenes  Fibrin  ist  eine  farblose,  im  höchsten  Grade  aufgequollenet' 
Substanz.  Zwei  Tausendtlieile  Fibrin  verleihen  dem  geronnenen  Blute  eine  gallert- 
artige Beschaffenheit.  Unter  dem  Mikroskope  entzieht  sicli  das  frisch  ausgeschiedene- 
Fibrin  deshalb  der  Beobachtung,  weil  es  eine  vollkommen  homogene,  ganz  farblose- 
Substanz  ist.  Dieses  ändert  sich  jedoch  von  dem  Momente  der  Gerinnung  an.  Dicr 
Molecüle  des  Fibrins  haben  eine  so  grosse  Anziehungskraft  unter  einander ,  dass  sich : 
dieses  auf  ein  immer  kleineres  Volumen  zusammenzieht  und  dabei  die  enthaltene- 
Flüssigkeit  mehr  und  mehr  auspresst.  Der  Scheidung  in  fest  und  flüssig  entspricht i 
ein  höchst  charakteristischer  mikroskopischer  Vorgang ;  in  der  eben  beschriebenen . 
homogenen  Masse  entstehen  zahlreiche  Spältchen  und  Lücken ,  zwischen  denen  das  • 
festwerdende  Fibrin  als  ein  mehr  oder  minder  zartes,  aus  runden  Fädchen  gebildetes 
Netzwerk  zurückbleibt. 

§  176.    Diesen  Uebergang  kann  mau  überall  wahrnehmen ,  wo  nicht  eine  zu 
grosse  Anzahl  zelliger  Elemente  die  Beobachtung  unmöglich  macht.  Das  Letztere  istt 
aber  bei  der  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Gefässen  die  Regel.    Ungeheure  Mengen  i 
rother  und  farbloser  Zellen  werden  hier  durch  das  geronnene  Fibrin  fixirt  und  ver-  • 
decken  den  mikroskopischen  Hergang  der  Fibringerinnung  so  vollkommen ,  dass  man 
selbst  an  den  feinsten,  durch  einen  erhärteten  Thrombus  angelegten  Schnitten  Nichts  • 
davon  wahrnehmen  kann.    Ueberhaupt  dürfen  wir  über  die  Gerinnung  des  Fibrins 
nicht  der  anderen  bei  der  Ausscheidung  und  Festwerdung  der  Thromben  betheiligten 
Momente  vergessen.    Hängen  wir  einen  beliebigen ,  nicht  absolut  glatten  Körper  in 
den  venösen  Blutstrom  eines  lebenden  Thieres  ein ,  so  bedeckt  er  sich  alsbald  mit 
farblosen  Blutkörperchen ,  welche  in  alle  seine  Poren  eindringen  und  darauf  seine 
freie  Oberfläche  überziehen.    Aehnliches  geschieht,  wie  wir  sehen  werden,  au  jeder 
rauhen  Stelle  des  Gefässrohrs,  jeder  freien  Fläche  schon  gebildeter  Thromben,  und 
dadurch  werden  mancherlei  morphotische  Eigenthümlichkeiten  der  letzteren  bedingt. 

§  177.  Die  äussere  Form  der  Thromben  ist  abhängig  von  den  Räumlich- 
keiten ;  in  welchen  die  Gerinnung  erfolgte.  Sehr  gewöhnlich  sind  cylindrische 
Pfropfe ,  welche  das  ganze  Lumen  eines  kleinen  oder  mittelgrossen  Gefässes  er- 
füllen und  gegen  den  noch  offenen  Blutstrom  hin  mit  einer  conischen  Spitze  ab- 
schliessen  (obturireude  Thromben).  Andere  Gerinnsel  schliesseu  das  Lumeu  des 
Gefässes  nicht  vollkommen,  sondern  sitzen  der  Wand  nur  einseitig  an  und  zeichnen 
sich  durch  eine  mehr  bandförmige  Gestalt  und  ein  zungenförmiges  Ende  aus 
(wandstäudige  Thromben).  Weitere  Modificationen  werden  dadurch  herbeigeführt, 
dass  das  bereits  ausgeschiedene  Gerinnsel  überall  da ,  wo  es  vom  Blutstrom  bespült 
wird ..  zu  neuen  Fibrinausscheidungen  anregt,  i  Schicht  lagert  sich  auf  Schicht .  und 
so  kann  durch  fortgesetzte  Gerinnung  1.  ein  wandständiges  Gerinnsel  sehr 
leicht  zum  obturireiulen  werden,  2.  die  Gerinnung  von  einem  Gefäss  auf  ein  benach- 
bartes übergehen.    Im  letzteren  Falle  wird  sich  das  eindringende  Gerinnsel  zunächst 


bei  Infectionskranklieiten  zu  erklären  versucht.  Jedenfalls  steht  fest,  dass  bei  der  Gerinnung  in 
erster  Linie  eine  Substanz  in  Betracht  kommt,  welche  von  den  ruhenden  Bhitkfirperchen  oder  an- 
deren Zellen  ausgeschieden  wird,  und  dass  wir  uns  die  Gerinnung  nicht  mehr  in  einer  simplen 
Krystallisation  des  Liquor  sanguinis  denken  dürfen. 

1)  "Wir  dürfen  hierbei  wohl  an  die  flbrinopla-^ti^rlie  Substanz  resp.  das  Fibrinfernient  AI. 
Schmidt^s  erinnern. 
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wieder  als  ein  wandständiges  verhalten,  dann  obturirend  werden  etc.  Welchen  Um- 
fang ,  welche  Form  schliesslich  der  Thrombus  haben  wird ,  ist  ganz  unberechenbar 
und  nur  in  wenigen  Fällen,  z.  B.  bei  der  Arterienunterbindung,  mit  einiger  Be- 
stimmtheit vorherzusagen.  Hier  gilt  nämlich  der  Satz,  dass  die  Gerinnung  sowohl  in 
äer  Richtung  nach  dem  Herzen,  als  in  der  Richtung  nach  der  Peripherie  nicht  weiter 
ils  bis  zu  den  nächsten  durchgängigen  CoUateralgefässen  reicht.  Von  der  periphe- 
•ischen  Gerinnung  ist  in  der  Regel  nicht  viel  die  Rede ,  weil  sie  wegen  der  vollstän- 
ligen  Contraction  des  Gefässes  stets  sehr  dünn  und  unscheinbar  auszufallen  pflegt. 

§  178.  Wir  können  jetzt  zur  Betrachtung  der  weiteren  Schicksale  der  Thromben 
ichreiten,  müssen  aber  damit  anfangen,  dass  wir  einige  Unterschiede  in  der  pri- 
mären Structur  derselben  hervorheben.  Es  kommt  viel  darauf  an,  wie  schnell 
in  Thrombus  entstanden  ist ,  ob  durch  irgend  ein  plötzliches  Ereigniss ,  z.B.  durch 
Jnterbindung,  eine  gewisse  Portion  Blutes  plötzlich  ausser  Cours  gesetzt  wurde  und 
ofort  gerann,'  oder  ob  sich  der  Thrombus  mehr,  allmählich  bildete.  Im  ersteren  Falle 
st  die  Mischung  der  farblosen  und  rothen  Zellen  des  Thrombus  eine  so  gleichmässige, 
lass  wir  auf  Durchschnitten  die  farblosen  Zellen  in  regelmässigen  Abständen  durch 
lie  Masse  der  rothen  Blutkörperchen  vertheilt  finden.  Anders  ist  es ,  wo  eine  Blut- 
:erinnung  langsam  entstand  und  langsam  grösser  und  grösser  wurde.  Ich  denke  hier 
.  B.  an  die  Thrombose,  welche  sich  in  den  Gefässen  einer  diphtheritisch  gewordenen 
Lmputationsfläche  entspinnt  und  von  hier  aus  langsam  in  die  Venen  des  Theiles  fort- 
etzt,  an  die  Thrombose  im  linken  Herzrohr  bei  Stenose  der  Mitralklappe,  an  Thromben 
Q  varicösen  Venen,  Aneurysmen.  In  allen  diesen  Fällen,  welche  wir  bei  den  Gefäss- 
:rankheiten  näher  kennen  lernen  werden ,  macht  sich  die  sogenannte  Viscosität 
er  farblosen  Blutkörperchen  geltend  und  giebt  zum  geschichteten  Bau  des  Thrombus 
''eranlassung.  Die  farblosen  Blutkörperchen  sind  klebrig,  d.  h.  ihr  Protoplasma  hat 
ine  Neigung,  sich  an  feste  Theile  anzuschmiegen,  in  deren  Poren  einzudringen.  Am 
ebsten  verbindet  es  sich  mit  dem  Protoplasma  anderer  farbloser  Zellen ;  schon  im 
mgsamer  fliessenden  Venenblut  findet  man  die  farblosen  Blutkörperchen  nicht  selten 
aarweise  zusammen,  und  nur  dem  schnellen  Strömen  des  Blutes  in  den  Arterien  und 
er  fortwährend  wiederholten  Ausgiessung  in  ein  System  zahlloser  engster  Röhren 
t  es  zu  danken ,  wenn  unter  normalen  Verhältnissen  keine  dauernde  Verbindung 
wischen  diesen  Gebilden  zu  Stande  kommt. 

Angenommen  nun ,  es  habe  der  Thrombus  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  es  habe 
ch  unlängst  eine  frische  Schicht  geronnenen  Blutes  darauf  abgesetzt,  so  werden  von 
len  vorüberströmenden  Zellen  des  Blutes  zunächst  die  farblosen  wegen  ihrer  Klebrig- 
eit  am  Thrombus  haften  bleiben  und  sich  in  den  äussersten  Theilen  desselben  fest- 
izen,  ähnlich  wie  nach  v.  BecMinghmisen's  Beobachtungen  bei  eitrigen  Entzünduno-eu, 
e  durch  Eindringen  eines  feinporösen  Körpers  in  das  Unterhautzellgewebe  hervor- 
jrufen  sind,  die  Eiterkörperchen  in  diese  Körper  eindringen  und  die  Ränder  der- 
ilben  dicht  infiltriren.  Genug,  es  bildet  sich  eine  Schicht  farbloser  Blutkörperchen, 
eiche  die  Oberfläche  so  lange  bedeckt,  bis  ein  neuer  Absatz  von  rother  Thrombus- 
asse  erfolgt.  Mit  anderen  Worten,  die  Blutgerinnung  erfolgt  schubweise  und  zwi- 
;hen  je  zwei  Schüben  haben  die  farblosen  Blutkörperchen  Zeit ,  sich  in  grösserer 
enge- an  der  Oberfläche  festzusetzen. 

Legt  man  einen  Querschnitt  durch  einen  derartigen  Thrombus  (Fig.  75),  so  be- 
erkt  man  sofort,  dass  derselbe  von  einem  System  transparenter  Linien  durchzogen 
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ist,  weiche  mehr  oder  weniger  deutlich  eine  concentrische  Anordnung  erkennen  lasseaai 
Diese  Linien  sind  der  optische  Ausdruck  querdurchschnittener  Schichten  von  farblosem 
Blutkörperchen,  welche  mit  etwas  breiteren  Schichten  gewöhnlichen  Cruors  abwech* 
sein.  Wir  unterscheiden  also  in  Anbetracht  ihrer  primären  Structur  zwei  Arten  vom 
Thromben:  1.  ungeschichtete  Thromben,  welche  durch  plötzliche  Gerinnung 
einer  abgeschlossenen  Blutportion  entstanden  sind;  2.  geschichtete  Thrombea, 
welche  durch  schubweise,  langsame  und  fortgesetzte  Gerinnung  entstanden  sind. 

§  179.  Die  beiden  Hauptrichtuugen,  in  welchen  ein  Blutgerinnsel  sich  weiter-'' 
hin  umzuwandeln  im  Stande  ist ,  werden  als  Organisation  einerseits  und  Erweichung 
andererseits  bezeichnet. 

Die  Organisation  oder  Bindegewebsmetamorphose  wurde  bisher  fast  aus* 
schliesslich  an  den  ungeschichteten  Thromben  grösserer  Gefässe  studirt.  Daher  fasst 
auch  die  folgende  Darstellung  zunächst  nur  diese  ins  Auge  und  nimmt  von  der  Orga^ 
uisation  geschichteter  Thromben ,  als  einem  noch  völlig  unbekannten  Process  ,  aus^ 
drücklich  Umgang.  —  Der  Thrombus  ist  am  grössten  unmittelbar  nach  der  Gerin- 
nung ,  wo  er  auch  die  dunkelrothe  Farbe  und  die  gallertartige  Beschaffenheit  eine» 
frischen  Blutgerinnsels  hat.  Von  da  ab  verkleinert  er  sich  von  Tag  zu  Tag,  sinkt 
schliesslich  ganz  in  sich  zusammen  und  verschwindet  in  einigen  Monaten ,  ohne  eine* 
Spur  seines  Daseins  zurückzulassen.  Mit  dieser  continuirlichen  Verkleinerung  geht 
eine  Entfärbung  und  Verdichtung  seiner  Substanz  Hand  in  Hand ;  er  verliert  seim 
ursprüngliches  Dunkelroth,  bis  er  sich  kaum  noch  durch  einen  Stich  ins  Röthliche  vom 
der  Gefässwandung  unterscheidet,  er  wird  trockener ,  derber ;  während  er  ui'spi-üng-'- 
lieh  der  Gefässwand  locker  anlag ,  tritt  er  später  in  die  innigste  Verbindung  mit  der- 
selben, kurz  er  nimmt  den  Charakter  eines  Bindegewebspfröpfchens  an,  welches  mehn 
ein  Theil  des  umgebenden  Bindegewebes ,  sowie  der  Gefässwand ,  als  ein  Theil  de* 
Blutes  zu  sein  scheint.  Dieser  Gang  der  Veränderungen,  wie  ihn  das  blosse  Augei 
feststellt,  wird  durch  das  Mikroskop  in  folgender  Weise  erläutert :  ! 


Fig  72    Quer.-clinitt  durch  einen  37  Tage  alten,  in  Alkohol  erhärteten  Imterbindungs- 
thrombus  der  Art.  cniralis.    Mit  dihilrter  Essigsäure  und  darauf  mit  wenig  Ammoniak 
behandelt,    a.  Capillaron.    b.  Da.s  Zellennetz  der  farblosen  Hlutkörpercben.    In  der 
Gr>md9nl)stan7.  die  Contouren  der  rothen  Ulutkörperchen. 

§  180.   Erwähnt  wurde  schon ,  dass  im  frischen  uugeschichteten  Thrombus  die' 
farblosen  Blutkörperchen  in  ziemlich  gleichen  Zwischenräumen  unter  die  rothen  ver- 
theilt sind    Früher  galt  die  Annahme,  dass  von  diesen  farblosen  Blutkörperchen  die 
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irste  Veränderiiug  ausgeht.  Gegenwärtig  ist  auch  die  Thrombenorganisation  eine 
Ufgabe  der  Wauderzelleu  geworden.  Man  hat  bei  Thiereu  Unterbindungsthromben 
zeiigt  nnd  nachträglich  durch  Zinuoberinjection  in  das  Blut  die  farblosen  Körperchen 
oit  diesem  mikroskopisch  leicht  erkennbaren  feinkörnigen  Material  gefüttert.  Es 
eigte  sich  min,  dass  diejenigen  Zellen,  von  denen  am  zweiten,  dritten  Tage  uach  der 
Jerinnung  die  Organisation  des  Gerinnsels  ausgeht,  Zinnober  führten,  mithin  als  Ein- 
wanderer anzusehen  sind.  Dieselben  schicken  in  verschiedenen  Kichtungeu  Ausläufer 
US,  welche  einander  berühren  und  ein  zartes  protoplasmatisch  es  Netz  mit  Kernen  in 
an  Knotenpuncteu  bilden  (Fig.  72.  b).  Wir  könnten  die  Anordnung  schon  jetzt  einer 
Jindesubstanz  vergleichen,  in  welcher  die  Zellen  durch  die  farblosen  Blutkörperchen, 
ie  Grundsnbstanz  dnrch  die  Masse  der  rothen  Blutkörperchen  nnd  den  Faserstoff 
epräsentirt  ist.    Und  dies  ist  in  der 

"■hat,  ich  möchte  sagen,  die  Idee,  welche  mmm.^J'  Z 

zu  Grunde  liegt  und 
emnächst  zur  Ausführung  kommt. 

Sehr  bald  nachdem  die  erste  An- 
ige  vollendet  ist,  beginnt  die  Vascula- 
sation  des  Thrombus.  ^  Sie  geschieht 
ach  dem  Typus  der  tertiären  Gefäss- 
Idung,  d.  h.  durch  Eröffnung  capillärer 
lutwege  längs  der  Fäden  des  proto- 
lasmatischen  Netzes.  An  jedem  über 
cht  Tage  alten  Thrombus  kann  eine 
lehr  oder  minder  vollständige  Vascu- 
risation,  sei  es  durch  Inj ection,  sei  es 
Q  feinen  Durchschnitten,  nachgewiesen 
erden.  DieGefässe  sind  dünnwandige 
apillaren  mit  wechselständigen  Ker- 
en  (Fig.  72,  a]  ;  sie  erhalten  ihr  Blut 
auptsächlich  aus  dem  noch  wegsamen 
umen  des  thrombirten  Gefässes  selbst 
id  geben  es  eben  dahin  wieder  ab,  bis 
ch  anderweitige,  aber  immer  noch 
)ärliche  Communicationen  mit  den  Vasa 
isorum  ausbilden.  Für  das  Zustande- 
jmmen  dieser  letzteren  ist  es  noth- 
endig,  dass  die  gefässlose,  durch  ihre 
)mogene  Grenzhaut  gegen  die  Media  abgeschlossene  Intima  durchbrochen  werde, 
ne  Aufgabe,  welche  der  Natur  offenbar  schwerer  wird  .  als  wir  annehmen  möchten 
ig.  73). 

§  181.  Durch  die  Vascularisation  wird  dem  Thrombus  die  G<ärantie  eines  dauer- 
ifteren,  organartigen  Zusammenhanges  mit  dem  Körper  gegeben ;  er  tritt  von  jetzt 
•  vollkommen  in  die  Reihe  der  gefässhaltigen  Bindesubstanzeu  ein.  Wie  steht  es 
»er  mit  der  Grundsubstanz  dieses  eigenthüralicheu  Bindegewebes  ? 

nJ'^}^  O.  We6«r,  Handbuch  der  allgemeinen  und  speciellen  Chirurgie,  redisirt  von  Piiha 
Ii  BMroth.    Bd.  I.  Lief.  1 


Fig.  73.  Längssclinitt  des  unterbundenen  Endes  der  Art. 
cruralis  eines  Hundes,  50  Tage  nach  der  Unterbindung. 
Injection  von  0.  Webet:    T/i.  Thrombose.    MI.  Mittlere 
Gefässhaut.    ^.  Zellgewelishaut. 


pa 
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I.  Anomalien  des  Blutes. 


Die  rothen  Blutkörperchen  bilden  mit  dem  Faserstoff  zusammen  die  Hauptmasse  • 
des  frischen  Thrombus.  Ihre  Veränderungen  sind  daher  auch  die  Hauptursache  der  . 
Veränderungen,  welche  man  ohne  Mikroskop  wahrnehmen  kann.  Dass  die  rothea, 
Blutkörperchen  ihren  Farbstoff  sehr  bald  entlassen ,  bewirkt  die  Entfärbung ,  dass 
sich  der  Faserstoff  zusammenzieht  und  die  enthaltene  Flüssigkeit  auspresst,  bedingt 
die  Verkleinerung  und  Austrocknung  des  Thrombus.  "Was  übrig  bleibt,  ist  1.  für 
jedes  rothe  Blutkörperchen  eine  entfärbte  Protoplasmascholle ;  2.  der  Faserstoff  als 
ein  zwar  unsichtbarer,  aber  nichts  desto  weniger  sehr  fester  Kitt  dieser  Schollen. 
Beides  zusammengenommen  bildet  eine  schwer  zerreissliche ,  niemals  faserige  Masse, 
welche  von  der  ersten  Woche  an  bis  etwa  zur  achten  Woche  als  Grundsubstanz  des 
Thrombus  figurirt.  Dabei  können  ihre  Bestandtheile  noch  lange  als  das  erkannt 
werden,  was  sie  ursprünglich  waren.  An  einem  37  Tage  alten  Unterbindungs- 
thrombus fand  ich  die  entfärbten  Blutkörperchen  noch  so  wohl  in  ihrer  Gestalt  er- 
halten, dass  ich  anfangs  vor  lauter  Blutkörperchen  die  Gefässe  und  Bindegewebs- 
zellen nicht  erkennen  konnte;  erst  nachdem  ich  Essigsäure  hinzugefügt,  verschwam- 
men die  Contouren  der  Blutkörperchen  unter  gewaltiger  Aufblähung  des  Präparates 
und  das  Gefäss-  und  Zellennetz  trat  deutlich  hervor.  Jetzt  erst  war  die  Aehnlichkeit 
mit  einer  gefässhaltigen  Bindesubstanz  nicht  zu  verkennen ;  auch  stehe  ich  auf  Grund 
dieses  Verhaltens  gegen  Essigsäure  weniger  an,  das  Stroma  der  Blutkörperchen  dire  i 
in  Bindegewebsgrundsubstanz  übergehen  zu  lassen.  Aber  selbst  nach  dem  Zusatz 
von  Essigsäure  können  noch  durch  vorsichtige  Neutralisation  des  Reagens  mittelst 
Ammoniak  die  Blutkörperchencontouren  wieder  zum  Vorschein  gebracht  werden  ,  -  ■ 
dass  man  Beides,  das  Gefäss||!  und  Zellennetz  und  die  gewesenen  Blutkörperchen, 
neben  einander  sieht  (Fig.  72). 

§  182.  Alles,  was  jetzt  noch  von  histologischen  Veränderungen  folgt,  kann  nac  h 
§125  als  cavernöse  Metamorphose  des  Thrombus  bezeichnet  werden.  Es  ist  dassellj 


I       Fig.  74.    Vom  Querschnitte  eines  drei  Monate  alten  Arterienthrombus,    u.  Media, 
nur  die  innersten  Schichten.    6.  Grenzlamelle  der  Media  und  Intima.    c.  Intima. 
d.  Grenze  der  Intima  gegen  den  Thrombus,    e.  Thrombus.  /.  Gclasslumina. 
Peutliches  Epithelium.  'Isoo. 

was  man  seiner  Zeit  auch  als  sinusartige  Degeneration  beschrieben  hat.  Das  Luini  n 
der  Blutgefässe  erweitert  sich  mehr  und  mehr,  während  das  ursprüngliche  Parench}  n 
verschwindet  und  durch  eine  mässige  Menge  conceutrisch  um  die  Gefjisse  geschicii- 
teten  farblosen  Narbengewebes  ersetzt  wird.  Der  cavernöse  Zustand  ist  zu  eiuer 
gewissen  Zeit  aufs  Schönste  ausgeprägt  (Fig.  74) .  Weiterliin  werden  die  Lumina  der 


1.  Gerinnung  des  Blutes  in  den  Gefässen  (Thrombosisj . 
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(  Jcfösse  immer  grösser,  die  Balken  immer  dünner,  bis  sie  zuletzt  gänzlich  verschwin- 
ilen  und  damit  der  Tlirombus  zu  existiren  aufhört. 

§  183.  Die  Erweichung  der  Thromben  bildet  zu  der  Organisation  derselben 
einen  ähnlichen  Gegensatz  wie  die  Vereiterung  zur  Organisation  der  entzündlichen 
Neubildung.  Dies  gilt  namentlich  hinsichtlich  der  klinischen  Bedeutung  und  der 
makroskopischen  Eigenthümlichkeiten  des  Vorganges.  Anlangend  die  letzteren  ,  so 
spielt  eine  Entfärbung  des  ursprünglich  dunkelrothen  Thrombus  aucli  hier  eine  her- 
vorragende Rolle.  Dieselbe  beginnt  regelmässig  im  Centrum  des  Thrombus  und 
schreitet  von  hier  nach  der  Peripherie  fort;  mit  ihr  Hand  in  Hand  geht  eine  gewisse 
Verdichtung ,  welche  aber  nicht  wie  bei  der  Organisation  eine  andauernde  ,  sondern 
nur  eine  vorübergehende  Erscheinung  ist  und  sofort  in  das  Gegentheil ,  Erweichung 
und  Verflüssigung  der  Thrombusmasse,  umschlägt,  so  dass  wir  zu  einer  gewissen  Zeit 
im  Innern  des  Thrombus  eine  gelbe,  eit  er  ähnliche  Flüssigkeit,  an  der  Peripherie 
eine  noch  ziemlich  derbe,  fleischroth  gefärbte,  der  Gefässwand  innig  ädhärirende 


Fig.  75.  Vom  (iiierschnitl.  eines  erweichenden  Tlirombua.  a.  Criiov.schicliton.  Farb- 
lose ,  aus  fest,  vorlMindonen    woissen  niutkiirperclie.n  heslclirn,!,'  Srlii,|,tp„  Di>. 

Krvveiclmngsliöhle.  '(300. 

Schicht  finden.    Der  Umstand,  dass  die  Erweichung  hauptsächlich  an  Thromben  von 
exquisit  geschichtetem  Bau  vorkommt,  modificirt  das  anatomische  Bild  in  mehrfacher 
Ä.rt.    Die  Scliichten  der  farblosen  Blutkörperchen  zeigen  sich  bald  als  sehr  geneigt 
m  dem  Erweicliungsproces.so  Antlieil  zu  nehmen .  bald  sind  sie  es  ,  die  dem  Zerfall 
am  längsten  widerstehen.    Im  erstereu  Falle  löst  sich  frllbzeitig  die  Veibindung  der 

Rindfleisch,  Lehrb.  d.  ,mth.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  5.  Anfl.  ^ 
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I.  Anomalien  des  Blutes. 


farblosen  Zollen.  Noch  ehe  die  rothen  Blutkörperchen  ihren  Farbstoff  gänzlich  ab- 
gegeben liaben ,  zerbröclcelt  der  Thrombus  zu  einem  röthlicbgrauen  Brei ,  der  bald 
mehr  glatt,  weinhefenartig,  bald  melir  vom  Ansehen  gehacliten  Fleisclies  ist. 

Wenn  umgekehrt  die  farblosen  Blutkörperchen  länger  widerstehen ,  als  die 
farbigen,  so  resultirt  anfänglich  eine  käseartige  Consiitenz  und  Farbe,  später  ein 
mehr  schwammiges  oder  fächeriges  Geftige  des  ganzen  in  der  Erweichung  begriffenen 
Thrombus. 

§  184.  Ich  habe  mich  bemüht ,  auch  das  histologische  Detail  der  Thromben- 
erweichung festzustellen.  Die  in  Fig.  75  gegebene  Abbildung  ist  vom  Querschnitt 
eines  geschichteten ,  innerlich  erweichten  Thrombus.  Der  obere  Rand  des  Bildes 
zeigt  die  Grenze  des  noch  nicht  erweichten  äusseren  Theiles  und  der  bereits  er- 
weichten Mitte.  Unterhalb  sieht  man  die  fast  regelmässige  Abwechselung  farbloser 
Sepimente  und  eingelagerter  Cruorschichten.  An  der  Erweichungsgi'enze  lösen  sich 
einerseits  die  farblosen  Streifen  in  Reihen  von  einzelnen  farblosen  Blutkörperchen 
auf,  andererseits  lockern  sich  die  compacten  Massen  der  rothen  Blutkörperchen  und 
mischen  sich  der  Erweichungsfiüssigkeit  bei.  Schon  vorher  haben  auch  sie  ihren 
Farbstoff  verloren  und  sind  trübe  geworden ,  so  dass  sie  sich  von  den  ursprünglich 
farblosen  Zellen  kaum  unterscheiden  lassen;  jetzt  löst  sich  auch  ihr  Stroma  auf  und 
ertheilt  der  Erweichungsflüssigkeit  eine  schleimige,  oft  fadenzieheude  Consistenz. 
Auch  die  farblosen  Zellen  zerfallen  in  kleine  Körnchen.  Die  Erweichungsflüssigkeit 
enthält  daher  in  der  Regel  nur  körnigen  Detritus  und  Fetttröpfchen  ;  diese  verleihen 
ihr  das  gelblich-graue ,  puriforme  Aussehen ;  wirkliche  Eiterkörperchen  (wenn  wir 
auch  die  farblosen  Blutkörperchen  so  nennen  wollen)  kommen  darin  nur  sparsam  vor 
und  von  irgend  einer  Neubildung  zelliger  Elemente  ist  nicht  die  Rede,  so  dass  die 
Bezeichnung  der  Thrombenerweichung  als  Vereiterung  zwar  die  makroskopischen 
Erscheinungen  bis  zu  einem  gewissen  Puncto  charakterisirt ,  aber  keineswegs  das 
Wesen  der  Sache  trifft. 

§  185.  Die  Erweichung  der  Thromben  ist  in  mehr  als  einer  Beziehung  ein 
gefährlicher  Process.  In  erster  Linie  aber  droht  die  Möglichkeit,  dass  überall  da, 
wo  der  Thrombus  den  freien  Blutstrom  berührt ,  Theile  desselben  abgelöst  und  fort- 
geführt werden.  Ist  dies  geschehen,  so  treiben  die  Bröckel  mit  dem  Blutstrom  weiter 
und  gelangen 

a)  aus  den  Ilohladerwurzeln  durch  das  rechte  Herz  in  die  Lungen ; 

b)  aus  den  Lungcnvenenwurzeln  durch  das  linke  Herz  in  die  verschiedensten 
Organe  des  Körpers; 

c)  aus  den  Pfortaderwurzeln  in  die  Leber.  Wie  weit  sie  bei  dieser  Einwanderung 
in  die  Ramificationen  des  von  ihnen  betretenen  Gefässgebietes  vordringen ,  hängt  von 
dem  Umfange  jedes  einzelnen  Bruchstückes  ab.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  nur 
solche  Bruchstücke  (iberall  frei  passiren  können,  welche  nicht  grösser  sind  als  die 
Blutkörperchen.  Alles,  was  diese  Grösse  überschreitet,  bleibt  irgendwo  hängen  und 
verstopft  das  Gefäss,  dessen  Lumen  es  nicht  mehr  passiren  kann  (Embolie). 

Mancherlei  lässt  sich  über  die  Lieblingswege  der  einwandernden  Pfropfe  (Em- 
boli) sagen :  Lungenombolien  gehen  vorzugsweise  gern  in  jenen  langen  ,  gcradlinig- 
vorlanfeiulcn  Acsten  der  Pulmonalarterie,  welche  an  der  Innenseite  der  unteren  und 
mittleren  Lnngonlappen  zu  den  Rändern  nud  den  anstossenden  Partien  der  äusseren 


2.  Dyscraaische  Zustände. 
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Oberfläclie  verlaufen.  Im  Aortensysteme  pflegen  grössere  Emboli  mit  Vorliebe  die 
Arteria  poplitea  und  die  Arteria  fossae  Sylvii  aufzusuchen.  Es  ist  wahrscheinlich, 
dass  die  geringere  Biegung  des  Weges,  welchen  der  Embolus  in  den  genannten  Fällen 
zu  machen  hat ,  auf  seinen  Gang  bestimmend  wirkt.  Oft  scheint  es  vorzukommen, 
dass  ein  Embolus  auf  der  gabeligeu  Theihingsstelle  einer  Arteric ,  dem  Sporn ,  zu 
reiten  kommt  und  dann  wie  eine  Eisscholle  am  Eisbrecher  in  kleinere  Bröckel  zer- 
schellt. Diese  vertheilen  sich  auf  eine  grössere  Anzahl  abgehender  Aeste.  Multiple 
Embolien  an  einer  bestimmten  Region  eines  Organes  bei  vollkommener  Immunitilt  der 
übrigen,  z.  B.  einer  einzelnen  Malpighi'schen  Pyramide  der  Niere ,  eines  einzigen 
Lungenlobus,  finden  so  ihre  Erklärung.  Durch  0.  Webers  Versuche  ist  festgestellt, 
dass  kleinere  Emboli  das  Capillarsystem  der  Lunge  passiren  können,  um  in  den 
engeren  Capillargefässen  der  Niere  stecken  zu  bleiben.  Endlich  ist  festzuhalten, 
dass  wir  den  Sitz  der  Embolien  nur  an  den  durch  sie  veranlassten  Heerderkrankungen 
wahrzunehmen  pflegen ,  und  dass  sich  dergleichen  Heerderkrankungen  ,  sofern  sie 
wenigstens  durch  die  Verstopfung  als  solche  bedingt  werden,  nur  da  entwickeln 
können ,  wo  eine  Ausgleichung  der  Circulationshemmung  durch  collaterale  Fluxiou 
nicht  möglich  ist.  i  Dies  ist  z.  B.  bei  der  Arteria  poplitea  der  Fall,  in  welcher  das 
ganze  für  die  Unterschenkel  bestimmte  Blut  vereinigt  ist.  Dergleichen  »Endarterien« 
[Cohnhehn]  finden  sich  im  Ganzen  selten.  Die  Arterien  der  Lunge,  der  Niere  und 
der  Milz  sind  an  jedem  Puncte  ihres  Geästes  Endarterien.  Die  genannten  Organe 
sind  daher  besonders  der  Sitz  embolischer  Processe. 

§186.  Was  nun  diese  embolischen  Processe  selbst  betriff't,  so  genüge 
einstweilen  die  Bemerkung,  dass  Blutlosigkeit  zwar  die  erste  und  directe  Folge  jeder 
Gefässverstopfung  (Blutvorenthaltung,  Ischämie)  ist,  dass  die  Blutlosigkeit  aber  auch 
einer  übermässigen  Blutfüllung  Platz  machen  kann.  Das  verschlossene  Gcfässgebiet 
erweist  sich  in  diesem  Falle  als  ein  blinder  Anhang ,  ein  Recessus  des  Circulations- 
apparates,  welcher  von  der  Vene  her  mit  Blut  gefüllt  wird  ,  aber  keinen  ausreichen- 
den Abfluss  hat,  so  dass  in  ihm  allmählich  ein  höherer  Druck  herrscht,  als  in  anderen 
Capillaren.  Diese  secundäre  Blutfüllung,  verbunden  mit  einer  durch  die  Circulations- 
störung  selbst  erzeugten  Brüchigkeit  der  Gefässwände  kann  bis  zur  Gefässzer- 
reissung,  zum  hämorrhagischen  Infarcte  gehen,  aber  das  Blut  stagnirt,  der  Blut- 
wechsel sinkt  auf  Null ,  die  Ernährung  hört  auf.  Alle  embolischen  Processe  haben 
daher  im  Wesentlichen  den  Charakter  der  Ernährungsstörungen  ,  nicht  wenige  den 
der  Necrose  selbst.  (Vergl.  die  metastatischen  Abscesse  der  Lunge ,  der  Leber 
der  Nieren,  die  embolischen  Necrosen  der  Knochen,  die  gelbe  Erweichung  des  Ge- 
hirnes u.  s.  w.) 


2.  Dyscrasiscilc  Ziisliiiul« 


^  187.    Von  den  mannigfaltigen  Dyscraslen  des  Blutes  unterliegen  nur  wonige 
der  anatomischen  Betrachtung,  nämlich  nur  diejenigen,  welche  auf  Anomalien 
der  sichtbaren,  in  der  farblosen  Blutflüssigkeit  aufgeschwemmten  Theile  beruhen 
Bekanntlich  unterscheiden  wir  in  dieser  Beziehung  1.  die  rothon  Bhitkörpercheu 


1)  Vergl.  hierzu  Co/m/.fijm,  einbolische  Processe.    Berlin  I.S7i  ( Iliräohwald). 
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ruude  Scheiben  mit  beiderseitiger  centraler  Depression,  etwa  viermal  so  breit  als  dick 
ohne  Korn,  ohne  Membran  (?) ,  aus  einem  farblosen  Protoplasma  (Stroma)  und  einer 
rothgolbon,  flüssigen  Substanz  (Hämatokrystallin)  zusammengesetzt';  2.  die  farb- 
losen oder  weissen  Blutkörperchen ,  welche  im  Blute  gesunder  Menschen  so  sparsam 
gefunden  werden,  dass  auf  450  rothe  nur  ein  farbloses  Blutkörperchen  kommt.  Diese 
Zellen  sind  membranlos ,  haben  ein  feingranulirtes  Protoplasma  und  deutliche  Kern- 
gebilde. Entweder  sieht  man  einen  einfachen,  runden,  relativ  grossen  Kern  oder 
2— 5  kleinere,  glatte  und  glänzende  Kerne.  Ihre  Form  ist  inconstant,  da  sie  in 
ausgezeichneter  Weise  die  Fähigkeit  zu  spontaner  Bewegung  besitzen;  im  todfen 
Blute  sind  sie  kugelig.  Es  sind  also  Zellen,  welche  den  Zellen  des  Keimgewebes  und 
dos  Eiters  durchaus  ähnlich  und  von  ihnen  durch  anatomische  Merkmale  kaum  zu 
unterscheiden  sind;  3.  die  von  Zimmcrmami  entdeckten  Elementarbläschen,  farblose, 
ganz  schwach  contourirte,  kreisrunde  Gebilde,  welche  wegen  ihrer  Kleinheit^ und 
Blässe  nur  mit  sehr  starken  Vergrösserungen  gesehen  werden  können ,  gelegentlich 
aber  in  enormer  Menge  aufü-eten.  2 


1 .   Chlor  osis. 

§  188.  Eine  numerische  Abnahme  sämmtlicher  oben  genannter  Gebilde  ist  das 
wesentliche  Kennzeichen  der  chlorotischen  Blutmischung.  Diese  Abnahme  betrifft 
alle  Formbestandtheile  gleiclimässig,  so  dass  die  Verhältnisszahl  der  farblosen  zu  den 
farbigen  Blutkörpern  keine  Aenderung  erfährt. 

Das  Blut  als  Ganzes  erscheint  dünnflüssiger  und  heller,  wenn  man  will,  wässriger 
als  normal,  es  hinterlässt  bei  der  Verdunstung  einen  ungleich  geringeren  Procentsatz 
festen  Rückstandes  ;  dies  Alles  aber  nicht,  weil  das  Blut  mehr  Wasser,  sondern  weil 
es  weniger  Zellen  enthält.  Wo  die  Farbe  des  Blutes  für  die  Farbe  eines  Organes  ton- 
angebend ist,  z.  B.  an  Schleimhäuten  (Conjunctiva) ,  in  gewissen  Regionen  der  äus- 
seren Haut,  da  macht  sich  eine  Blässe  geltend ,  welche  der  ganzen  Krankheit  den 
Namen  der  Bleichsucht  eingetragen  hat. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  der  Chlorosis  besteht  noch  einiges  Dunkel.  Soviel 
ist  gewiss ,  dass  die  chlorotische  Blutmischung  nicht  auf  einem  vorschnellen  Zu- 
grundegehen, nicht  auf  einer  Atrophie  der  Blutkörperchen  beruht,  sondern  auf  einer 
mangelhaften  und  ungenügenden  Ergänzung  der  ausgelebten  und  ausscheidenden 
Zellen  durch  junge,  lebenskräftige  Elemente.  Ob  wir  aber  im  Weiteren  eine  functionelle 
Störung  der  blutzellenbereitendeu  Organe  ,  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen ,  ob  wir 
eine  Störung  der  entfernteren  Factor en  der  Blutbildung,  z.  B.  der  Chylification,  an-^ 
klagen  sollen,  wissen  wir  nicht.  Besondere  Beachtung  verdient  die  Ansicht  Virchou-'s, 
wonach  die  Aplasie  des  Blutes  häufiger  mit  einer  gewissen  Aplasie  des  ganzen  Circu- 
lationsapparates,  namentlich  des  Herzens  und  der  arteriellen  Gefässe  zusammenfiillt 
(s.  unten),  so  dass  die  Chlorosis  als  eine  angeborene  und  nicht  in  dem  Maasse  als  eine» 
erworbene  Krankheit  anzusehen  wäre,  wie  es  gewöhnlich  geschieht. 


1 )  Neben  den  .scheibenförmigen,  rotlioii  Blutkürperclien  sielit  man  immer  atirli  eine  gewiss«  t 
An/alil  iiugelig  gewordener.  Diese  /.eiclinen  sich  durch  ihre  sclioinlwre  Kleinheit  und  iiir  diinkleref^j, - 
bis  braunrotlies  (Kolorit  aus.  Eigens(;lial'toii,  welche  sich  darau.s  erklären,  dass  dieselbe  Masse,  welcliW 
vordem  in  eine  flache  Scheibe  ausgebreitet  war,  in  eine  Kugel  zusammengezogen  ist. 

%  Vielleicht  identisch  mit  den  /.-os<or/<!r'schen  Syphiliskörperchen. 
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2.  Leukämie. 

§  189.  Die  leukämische  Dyscrasie  besteht  in  einer  Alteration  des  numerischen 
Verliältnisses  der  weissen  zu  den  rothen  Blutkörperchen,  Wir  haben  oben  die  mittlere 
Verhältuisszabl  von  weiss  zu  roth  auf  1  :  450  angegeben.  Eine  massige  Vermehrung 
der  farblosen  Zellen  liegt  innerhalb  der  Gesundheitsbroite  und  kann  unter  Anderem 
uach  jeder  grösseren  Mahlzeit  constatirt  werden.  Wächst  aber  die  Anzahl  der  weissen 
Bintkörperchen  gegenüber  den  rothen  so  sehr,  dass  z.  B.  auf  10  rothe  ein  farbloses 
kommt ,  ja ,  dass  schliesslich  rothe  und  farblose  Blutkörperchen  zu  gleichen  Theilen 
im  Blute  aufgeschwemmt  sind ,  so  wird  dieser  Zustand  schon  dem  blossen  Auge  als 
3ine  Entfärbung  des  Blutes  ins  Weissliche,  Himbeerfarbene  bemerklich,  und  wir 
nahen  ein  Recht,  von  »weissem  Blut«,  von  Leukämie  zu  reden.  Dieser  höchst  in- 
ieressante  Krankheitszustand  wurde  zuerst  im  Jahre  1845  gleichzeitig  von  Virchow 
and  Bejinett  beschrieben  ;  dem  deutschen  Pathologen  gebührt  aber  das  Verdienst,  ihn 
sofort  in  seiner  wesentlichen  Bedeutung  erkannt  und  erläutert  zu  haben.  Nach 
Virchow  haben  wir  es  hier  in  erster  Linie  mit  einer  gesteigerten  Zufuhr  f  arb- 
oser  Zellen  zum  Blute  zu  thun,  einer  Zufuhr,  für  welche  pathologische  Zustände 
lerselben  Organe  verantwortlich  sind ,  von  denen  aus  auch  unter  normalen  Verhält- 
lissen  die  farblosen  Zellen  in  das  Blut  eingeführt  werden.  Ob  neben  der  vermehrten 
iufuhr  nicht  auch  ein  längeres  Bestehen  des  farblosen  Zustandes ,  eine  Nicht-Um- 
ivandlung  der  farblosen  Körperchen  in  farbige  eine  bedeutende  Rolle  spielt ,  bleibt 
lahingestellt ,  bis  wir  von  der  Entstehung  und  dem  Untergang  der  farbigen  Blut- 
cörperchen  überhaupt  etwas  Genaueres  wissen  werden.  Einstweilen  werden  wir  uns 
larauf  beschränken ,  gewisse  Veränderungen  der  Milz ,  der  Lymphdrüsen  und  des 
Knochenmarkes  als  die  näheren  Ursachen  der  Leukämie  zu  betrachten  (Siehedaselbst). 

§  190.  Die  Milz  ist  von  jeher  als  ein  wichtiges  Organ  für  die  Wiedererneu e- 
ung  des  Blutes  angesehen  worden ;  in  unseren  Tagen  hat  man  sie  bald  als  das  Grab 
ler  rothen  Blutkörperchen,  bald  als  die  Geburtsstätte  der  farblosen  bezeichnet; 
^ölliker  hat  ihr  wohl  mit  Recht  beide  Functionen  zugeschrieben.  Unzweifelhaft  ist 
ler  reichliche  Gehalt  des  Milzvenenblutes  an  farblosen  Zellen ,  welcher  den  Gehalt 
[es  arteriellen  Blutes  um  das  5  — lOfache  übertrifft.  Dass  die  Lymphdrüsen, 
lamentlich  die  Mesenterialdrüsen,  eine  Quelle  farbloser  Blutkörperchen  sind,  ist  eben- 
owenig  zweifelhaft.  Vergleichen  wir  nämlich  die  Lymphe  des  Ductus  thoracicus 
Qit  derjenigen  der  peripherischen  Lymphgefässe  vor  ihrem  Durchgang  durch  die 
)rüsen,  so  finden  wir,  dass  sie  eine  ungleich  grössere  Quantität  von  Lymphkörperchen 
nthält.  Der  Zufluss  farbloser  Zellen  von  Seiten  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  ist 
her  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich  stark.  Am  stärksten  ist  er  einige  Zeit  nach  eing'e- 
lommener  Mahlzeit.  Diese  Verstärkung  fällt  zusammen  mit  jener  vorübergehenden 
lyperämie  des  ganzen  Digestionstractus ,  welche  durch  die  Nahrungsaufnahme  hcr- 
orgerufen  wird ,  und  welche  sich  insbesondere  an  der  Milz  als  eine  deutliche  An- 
chwellung  des  Organos  kund  giebt.  Haben  wir  Gelegenheit,  eine  Milz  in  dieser  Zeit 
u  untersuchen,  so  finden  wir,  abgesehen  von  bedeutender  Hyp.erämic  der  Pulpa,  die 
lalpighi'schen  Körperchen  deutlich  geschwellt.  Auch  die  Mesenterialdrüsen  sind 
ngewöhnlich  gross  und  blutreich.  Es  ist  also  wahrscheinlich ,  dass  die  gesteigerte 
Uutzufuhr  eine  schnoUöre  Neubildung  von  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Malpighi- 
chen  Körperclicn  der  Milz  und  in  den  Mesenterialdrüsen  zur  Folge  hat.    Die  neu- 
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gebildeten  Zellen  mischen  sich  dem  Lymph-,  resp.  Blutstrom  bei,  es  kommt  zu  einen 
vorUborgelionden  Leucocytose ;  sobald  aber  die  digestive  Hyperämie  des  Unterleibes  ^ 
wieder  nacülässt,  kehren  einerseits  die  lymphatischen  Organe ,  andererseits  die  Blut- 
mischung  zu  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  zurück. 

§  191.  Die  Leukämie  ist  regelmässig  mit  einer  Anschwellung  der  lymphatischem 
Organe  vergesellschaftet.  In  erster  Linie  steht  hier  die  Milz.   Weit  über  die  Hälfte 
aller  Leukämien  sind  rein  lienal ;  seltener  sind  neben  der  Milz  auch  die  Lymph- 
drüsen, am  seltensten  die  Lymphdrüsen  allein  erkrankt. 

Im  Grossen  und  Ganzen  bieten  uns  diese  Organe  eine  »hyperplastische  Ver- 
grösserung«  dar,  welche  allerdings  colossale  Dimensionen  annehmen  kann.  Mit 
diesen  hyperplastischen  Zuständen  der  blutbereitenden  Organe  ist  aber  die  patho-- 
logische  Anatomie  der  Leukämie  noch  nicht  erschöpft. 

Von  Jahr  zu  Jahr  mehren  sich  die  Befunde  leukämischer  Veränderungen  an  dem 
verschiedensten  Organen  des  Körpers.  Am  längsten  bekannt  sind  die  leukämischem 
Tumoren  der  Leber  und  der  Niere ,  welche  wir  bei  den  betreffenden  Capiteln  desf 
speciellen  Theils  betrachten  werden.  Dazu  kommen  aber  gewisse  umschi-iebene  f 
markige  Infiltrate  in  subserösen  und  inter muskulärem  Bindegewebe ,  im  Gewebe  der 
Retina  und  anderen  Orten.  Dass  es  sich  bei  diesen  Tumoren  um  Neubildung  lympha- 
tischen Drüsengewebes  handele,  mithin  um  eine  einfache  Heterotopie  desselben  Pro-- 
cesses,  welcher  in  Milz  und  Lymphdrüsen  besteht,  ist  meiner  Meinung  nach  unrichtig. . 
Was  wir  sehen,  ist  eine  an  Blutung  grenzende  und  factisch  bis  zur  Blutung  gehende; 
Auswanderung  von  Blutkörperchen  in  das  lockere  Bindegewebe,  welches  die  Gefässe? 
umgiebt.  Zu  deutlich  erinnern  die  makroskopischen  Formen  der  Neubildung,  z.  B.. 
an  der  Niere,  an  die  typischen  Formen,  welche  Blutheerde  daselbst  anzunehmeni 
pflegen,  zu  häufig  kommen  neben  der  sogenannten  Neubildung  wirkliche  Blutungen i 
(Retina)  vor,  zu  wenig  erwiesen  ist  die  Uebereinstimmung  des  Baues  der  leukämi- 
schen Neubildung  mit  dem  Bau  der  Lymphdrüsen,  als  dass  nicht  die  obige  Hypothesea 
ihren  Reiz  verlieren  sollte.  Andererseits  liegt  es  sehr  nahe,  die  bekanntlich  so  aus-- 
gesprochene ,  gefährliche  Disposition  zu  Blutungen  aus  Darm  und  Nase ,  welche  wirr 
bei  der  Leukämie  finden,  mit  analogen  Vorgängen  im  Parenchym  der  Organe  zu-- 
sammenzustellen.  Die  grössere  Reibung,  welche  das  leukämische  Blut  in  Folge  seinetf^ 


vorwiegenden  Gehaltes  an  klebrigen  farblosen  Zellen  mit  den  Gefässwandungen  habem 
muss ,  könnte  sehr  wohl  als  nähere  Ursache  dieser  Blutungen  angesehen  werden. 
Wenn  man  an  das  Co/m/ieiin' sehe  Experiment  denkt  (Fig.  31),  so  kann  man  sich  : 
leicht  vorstellen,  wie  jene  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörperchen  namentlich  am 
etwa  gereizten  Stellen  bald  eine  besonders  dichte  Austapezirung  des  Gefässlumens 
mit  diesen  Elementen ,  bald  eine  völlige  Obturation  zur  Folge  haben  könnte  ,  wie  iu 
dem  einen  Falle  eine  verlangsamte  Strömung  mit  desto  reichlicherer  Auswanderung, 
im  anderen  eine  coUaterale  Fluxion  mit  nachfolgender  Blutung  die  Folge  sein  und 
wie  gerade  die  graduelle  Variabilität  des  anatomischen  Processes  überall  sehr  gut  mit 
der  graduellen  Variabilität  der  Ursache  übereinstimmen  würde.  ' 


1)  OUiuier  und  Ranhier  (Coniptes  retidus  186ö  t.  III,  40  se'rie  pag.  '2415),  (Arcbives  gcneralew 
1869)  sind  zu  gleichen  Ansclianiingen  über  die  Entstehung  dor  le\iliäniischen  Neubildungen  ge-' 
koininen.   Ich  sol'jst  habe  neuerdings  (Sitzungsberichte  der  physikalisch-niediciuischen  (Tescllschaft, 
Wiirzburg  1875)  keilförniigo  loukäuiischc  Ilcrdo  der  Lunge  beschrieben,  welche  sichtlich  durch 
Eiuigration  entstanden  waren. 


2.  Dyscrasische  Zustände. 
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3.  Mclanämie. 

§  193.  In  der  melauämischeu  Dyscrasie  kommen  unter  den  gewölinliclien  auf- 
geschwemmten Bestandtheilen  dos  Blutes  Pigmentkörper  vor ,  welche  sich  bei  exqui- 
siteren Fällen  in  jedem  dem  Herzblut  entnommenen  Präparat  nachweisen  lassen.  Es 
sind  Schollen  von  höchst  unregelmässigen ,  nicht  näher  zu  beschreibenden  Gestalten 
aus  gelben,  braunen,  vorzugsweise  aber  schwarzen  Körnchen  zusammengesetzt ;  die 
meisten  von  ihnen  sind  nur  klein,  kleiner  wenigstens  als  rothe  Blutkörperchen,  andere 
sind  grösser ,  einzelne  überschreiten  den  Umfang  der  rothen  Blutkörperchen  um  ein 
Namhaftes. 

Hie  und  da  lässt  sich  an  den  schwarzen  Klümpchen  eine  durchsichtige,  farblose 
Hülle  unterscheiden,  welche  die  Unebenheiten  der  Oberfläche  ausgleicht.  Farblose 
Blutkörperchen  haben  von  ihrer  bekannten  Fähigkeit,  kleine  feste  Körper  in  sich  auf- 
zunehmen, Gebrauch  gemacht  und  sich  demgemäss  mit  dem  feinen  Pigment  beladen. 

§  193.  Ich  habe  mich  im  allgemeinen  Theil  (§55  ff.)  ausführlich  über  die  Bil- 
dung pathologischer  Pigmente  verbreitet.  Das  dort  Gesagte  findet  seine  Anwendung 
auch  auf  die  melanämischen  Pigmentschollen.  Sie  entstehen  aus  Blutfarbstoff,  sind 
metamorphosirtes,  condensirtes  und  in  Form  von  Körnchen  ausgeschiedenes  Hämatin. 
Auch  die  Bedingungen  und  der  Ort  der  Entstehung  können  mit  einer  gewissen  Be- 
stimmtheit angegeben  werden.  Das  melanämische  Pigment  bildet  sich  unter  dem 
Einfluss  der  Wechselfieberkachexie  und  zwar  vornehmlich  in  der  Milz  des  Kranken. 

Die  pathologische  Anatomie  des  Wechselfiebers  beginnt  mit  einer  activen  Hyper- 
ämie der  Leber  und  der  Milz.  Die  Intumescenz,  welche  sich  infolge  dessen  an  beiden 
Organen  entwickelt,  kann  eine  sehr  hochgradige  werden.  Dessenungeachtet  kommt 
es  erst  bei  längerem  Bestände  der  Hyperämie  zu  bleibenden  Desorganisationen.  Als 
solche  werden  wir  unter  den  Leberkraukheiten  eine  diffuse,  interstitielle  Biudegewebs- 
hyperplasie,  die  Induration  der  Leber,  kennen  lernen.  An  der  Milz  wird  bald  eine 
Art  von  Erweichung  des  ganzen  Parenchyms,  bald  ebenfalls  ein  indurativer,  mit  Ver- 
dickung der  Kapsel  und  des  Balkenwerkes  ein- 
hergehender Zustand  beobachtet.  Dazu  gesellt 
sich  in  besonders  schweren  Fällen  ,  wie  sie  in 
Deutschland,  Dank  der  verbreiteten  Anwen- 
wendung  der  Chinarinde,  nur  noch  sporadisch 
vorkommen,  eine  Pigmentbildung  sowohl  in  der 
Leber  als  in  der  Milz. 

Wir  dürfen  dieselbe  direct  von  der  er- 
wähnten hochgradigen  und  andauernden  Blut- 
anhäufung in  beiden  Organen  ableiten.  Das 
Pigment  erscheint  in  der  Leber  neben  den  Ge- 
fäasen;  zahlreiche,  aber  kleine  Blutergiessungen 
in  die  Capsula  Glissonii  und  in  das  Leberparen- 
chym  geben  hier  den  ersten  Anstoss  zur  Pig- 
mentbildung. Bei  der  Milz,  deren  eigenthümliche  Structur  die  Möglichkeit  einer 
Extravasation  ausschliesst ,  da  das  Blut  immer  nur  wieder  in  einen  Blutraum  extra- 
vasiren  könnte ,  tritt  die  Pigmentirung  in  den  intervasculären  Strängen  der  Pulpa, 
also  in  denjenigen  Kegionen  des  Organismus  auf,  wo  das  Blut  am  langsamsten 


Fig.  76.  Die  molanämisclie  Jlilz.  (Jueisclinitl  von 
der  Mitte  des  Organcs.    a.  Die  cavcrnöseii  Mil/,- 
vencii.  h.  Die  intervasculären  Slränge  mit  dem 
Pigment,    c.  Ein  Ast  der  Milzarterie,  ijsoo. 
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strömt.  Hier  wird  ab  und  zu  schon  unter  normalen  VerliältnisBen  die  Bildung  von  | 
blutkörperchenlialtendeu  und  Pigmeutzellen  beobachtet.  Bei  der  Pigmeutmilz  liegen  ; 
in  den  intervasculären  Strängen  (Fig.  76  i)  die  schwarzen  scholligen  Massen  so  dicht,  , 
dass  schon  für  das  blosse  Auge  die  Milz  eine  schiefrige  bis  scliwarze  Farbe  erhält  (die  I 
milza  nera  dpr  italienischen  Wechselfieberdistricte) . 

Von  hier  gelangen  die  Pigmentschollen  in  das  Blut.    Wir  wissen,  dass  ein  biut-  ' 
dichter  Abschluss  der  intervasculären  Stränge  gegen  die  cavernösen  Milzvenen  i 
(Fig.  76  a)  nicht  stattfindet;  wir  betrachten  jene  wie  ein  feinporöses,  zwischen  die  i 
arteriellen  Uebergangsgefässe  und  die  "Venenanfänge  eingeschaltetes  Filter,  welches  | 
bei  der  Milz  dasselbe  ist,  was  Capillargefässe  und  Parenchym  bei  anderen  Organen.  I 
Bei  dieser  Filtration  des  Milzblutes  werden  die  Pigmentschollen  von  der  Stätte  ihrer 
Bildung  losgerissen  und  treten  in  das  Blut  über ,  wo  ihre  Anwesenheit  die  melanä- 
mische  Dyscrasie  verursacht.  So  weit  das  Blut  geht,  so  weit  gehen  auch  die  schwarzen 
Bröckel.    Sie  werden  in  allen  Organen  des  Körpers  gefunden  ,  am  meisten  aber  in ; 
denjenigen  ,  welche  sich  durch  die  Engigkeit  ihrer  Capillaren  auszeichnen,  z.  B.  im  i 
Gehirn.    Hier  können  nicht  alle  Pigmentschollen  frei  passiren.    Die  grösseren  unter 
ihnen  bleiben  stecken.    Es  kommt  zu  Gefässzerreissungen  hinter  den  verstopften  j 
Stellen ,  zu  Blutung ,  Entzündung  und  Erweichung ,  kurz  zu  einem  Ensemble  anato-  ' 
mischer  Veränderung,  welche  von  den  schwersten  klinischen  P^rsclieinungen  begleitet 
ist.    Auch  die  Wundernetze  der  Niere  sind  dem  freien  Durchwandern  der  Pigment- 
schollen nicht  günstig,  wenigstens  finden  wir  nächst  dem  Gehirn  am  häufigsten  in 
diesem  Oj'gane  eine  melanämische  Pigmentirung,  schwarze  Pünctchen  und  Strichelchen 
in  der  Corticalsubstanz ,  welche  der  Lage  nach  den  Malpighi' sehen  Körperchen  und  . 
den  Vasa  afferentia  entsprechen. 

Neuerdings  hat  Arnstein  ( Virchoio's  Archiv  LXI)  auf  die  Ablagerung  grösserer 
Mengen  von  schwarzem  Pigment  in  den  Knochen  aufmerksam  gemacht.  Derselbe 
Autor  hat  auch  den  Versuch  gemacht ,  die  oben  vorgetragene  Ansicht  von  der  pri- 
mären Entstehung  des  Pigmentes  in  der  Milz  umzustossen  zu  Gunsten  der  Annahme,  dass 
sich  die  Pigmentkörnchen  während  eines  Fieberanfalles  direct  aus  den  Blutkörperchen 
bildeten  und  dann  in  ähnlicher  Weise  von  den  farhlosen  Blutkörperchen  aufgenom-  i 
men  und  in  den  verschiedenen  Organen  abgelagert  würden ,  wie  das  eingespritzte  i 
Zinnober  bei  Versuch sthieren.    In  der  That  sind  es  dieselben  Organe  hier  wie  dort,  ^ 
welche  das  suspendirte  Pigment  in  sich  aufspeichern,  und  erhält,  dadurch  Aie  Arnstein- \ 
sehe  Annahme  einige  Wahrscheinlichkeit.  | 
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1.  Krankheiten  der  Arterieu  uud  Veneu. 


§  194.  Der  pathologischen  Histologie  des  Gefässsystems  lasse  ich  eine  kurze 
Betrachtung  der  normalen  Texturverhältnisse  vorangehen ,  vorzüglich  deshalb ,  weil 
die  geläufigen  Darstellungen  dieses  Gegenstandes  einige  unerledigte  Streitpuncte  ent- 
halten, über  welche  ich  mich  wegen  ihrer  hervorragenden  Bedeutung  für  krankhafte 
Veränderungen  zuvor  aussprechen  möchte. 

Wie  von  vornherein  zu  erwarten  steht,  sind  alle  Gefässe  des  Körpers  nach  einem 
übereinstimmenden  Plane  gebaut,  und  dieser  lässt  sich  am  besten  genetisch  ent- 
wickeln. Es  sei  a—b  (Fig.  77)  eine  Capillar- 
gefässschlinge ,  a  —  ß  die  Grenze  eines  im 
Wachsthum  begriffenen  Organes.  Das  Blut 
strömt  unter  einem  gewissen  Druck ,  mit  einer 
gewissen  Geschwindigkeit  und  unter  einer  ge- 
wissen Spannung  der  Gefässwand  von  a  nach 
b.  Wir  wollen  diesem  Druck,  dieser  Geschwin- 
digkeit und  dieser  Spannung  jeder  den  Werth 
\  beilegen.  Rückt  durch  das  fernere  Wachs- 
thum des  Organes  die  Grenze  desselben  von 
a— ßnachy— 0,  so  genügt  die  Capillarschlinge 
a — b  nicht  mehr  zur  Ernährung  des  vergrösser- 
ten  Gefässterritoriums.  Es  entsteht  eine  neue 
Capillarschlinge  c — d.  Diese  wächst  wie  jedes 
Gefäss  des  Organismus  aus  einem  bereits  be- 
stehenden Gefäss  hervor.  Es  sei,  was  sehr  wohl  möglich  ist,  mit  seinen  beiden 
Schenkeln  in  die  Capillarschlinge  a—b  ganz  in  derselben  Weise  eingepflanzt ,  wie  die 
Capillarschlinge  a—b  in  ihr  eigenes  Muttergefäss.  Mit  der  Vergrösserung  der  Blut- 
bahn geht  eine  Vermehrung  des  Blutes  Hand  in  Hand,  so  dass  das  Blut  in  c-d  sofort 
mit  derselben  Geschwindigkeit,  demselben  Druck  und  derselben  Spannung  der  Wand 
strömt,  wie  früher  in  a-b.  Für  a—b  aber  haben  sich  diese  Wertho  geändert. 
Fassen  wir  den  Querschnitt  a  ins  Auge,  so  strömt  jetzt  durch  diesen  nicht  bloss  das- 
jenige Blut,  welches  die  Capillarschlinge  a—b  mit  der  Spannung,  dem  Druck  und  der 
Geschwindigkeit  1  füllt,  sondern  auch  dasjenige,  welches  die  Capillarschlinge  c-d 


Fig.  77. 
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füllt.    Es  wird  also,  vorausgesetzt,  dass  c — d  ebenso  lang  und  so  weit  ist  als  a — b, 
bei  a  der  Druck ,  die  Geschwindigkeit  und  die  Spannung  2  herrschen.   Denken  wir 
uns  diese  Betrachtung  weiter  geführt ,  lassen  wir  mit  dem  weiteren  Wachsthum  des 
Organes  immer  neue  und  neue  Capillargefässe  aus  den  alten  hervorgehen ,  so  werden 
in  ganz  entsprechender  Weise  auch  der  Druck,  die  Geschwindigkeit  und  Spannung  in  i 
den  zu-  und  abführenden  Gefässen  zunehmen,  es  werden  an  die  Widerstandsfähigkeit : 
der  Querschnitte  a  und  h  immer  grössere  Anforderungen  gestellt.    Wir  können  er- 
warten,  dass  in  Folge  hiervon  die  Gefässwand  dünner,  das  Lumen  weiter  werden . 
möchte.    Das  Lumen  wird  auch  in  der  That  weiter,  die  Wandung  wird  aber  nicht; 
dünner,  sondern  hier  greift  ein  eigenthümliches ,  das  Wachsthum  des  gesammten  Ge- 
fässsystems  beherrschendes  Gesetz  ein,  vermöge  dessen  den  erhöhten  Ansprtichen  an 
Widerstandsfähigk,eit  des  Gefässquerschnittes  durch  eine  Verdickung  der  Wand  ent- 
sprochen wird  (Hypertrophie  und  Dilatation) .  Die  Gefässwand  wird  dicker ,  der  eine : 
Schenkel  unserer  Capillarschlinge  wird  zur  zuführenden  Arterie ,  der  andere  zur  ab- 
führenden Vene.  ^ 

§  195.  Den  histologischen  Process,  durch  welchen  ein  Capillargefäss  zu  einerj 
kleineu  Arterie  oder  Vene  wird,  hat  noch  Niemand  gesehen.  Wir  müssen  hier  wie  soi 
oft  aus  dem  Anblick  dessen,  was  im  Werden  oder  was  geworden  ist,  unsere  Schlüssen 
ziehen.  Die  Wandung  eines  Gapillargefässes  besteht  aus  einer  homogenen,  glashellen,l 
von  Strecke  zu  Strecke  mit  Kernen  besetzten  Membran.  Durch  Behandlung  miti 
salpetersaurem  Silberoxyd  lässt  sich  nachweisen  ,  dass  die  Membran  aus  harmonisch! 
an  einander  gefügten  Platten  zusammengesetzt  ist,  in  deren  ungefähren  Mittelpuucteni 
je  ein  Kern  mit  etwas  weichem  Protoplasma  angefügt  ist.  Die  Platte  selbst  kann  alsä 
eine  dünne  Schicht  erhärteten  Protoplasmas  angesehen  werden.  Die  Capillarmembrani 
steht  in  ununterbrochenem  Zusammenhange  mit  einer  etwas  dickeren  Glashaut,  welche* 
an  allen  Arterien  und  Venen ,  selbst  an  der  Aorta  noch  an  der  Grenze  zwischen  deri 
inneren  itnd  mittleren  Gefässhaut  gefunden  wird  und  auf  Querschnitten  ausser  ihrema 
stärkeren  Glanz  sofort  au  einer  regelmässig  welligen  Doppelcontour  zu  erkennen  ist,L 
da  sie  wegen  ihrer  geringeren  Elasticität  die  Lumenveränderungen  des  Gefösses  nicha 
durch  Verdickung  und  Verdünnung,  sondern  durch  Faltung  und  Entfaltung  mitmacht.;. 
(S.  Fig.  74.  b.)  An  der  inneren  Oberfläche  dieser  Haut  entsteht  die  Intima  und  dass 
Gefässepithelium ,  an  der  äusseren  die  Muscularis  und  Aventitia.  Das  Baumaterial  I 
wird  von  den  Capillarzellen  geliefert,  welche  sich  durch  Theilung  vermehren,  wies 
man  an  den  sogenannten  Uebergangsgefässen  leicht  wahrnehmen  kann.  ' 

Die  Intima  der  grösseren  Arterien  und  Venen  zeigt  uns  sowohl  auf  dem  Quer-  i 
schnitt  als  auf  dem  Längsschnitt  dasselbe  Bild,  die  //enfc'scheu  gestreiften  Lamellen,  i 
welche  sich  bei  fünf  hundertfacher  Vergrösserung  (Fig.  78)  als  feingestreifte,  wellig-l 
gebogene  Lagen  von  Bindegewebsgruiidsubstanz  darstellen,  in  deren  Zwischenräumenn 
linsenförmige  plattgedrückte  Zellen  Platz  finden.    Da,  wo  diese  Zellen  liegen,  sind 


1)  Streng  genommen  passt  unser  Schema  nur  für  diejenigen  Gefässeinrichtungen,  bei  welchen« 
ein  Capillarbezlrk  nur  ein  zut'ührenilcs  und  ein  abführendes  Gefass  besitzt,  für  Wundernetze.« 
Wenn  dasselbe  auf  alle  (ielasseinrichtuiigeh  dos  Körpers  passen  soll ,  so  niuss  noch  liinzugefQg^ 
werden,  dass  durch  Anastomosen  unter  den  benachbarten  Capillargebieten  die  Bildung  grösserer  updl 
endlich  ganz  grosser  (iefiissbezirko  crinögli(;ht  wird,  indem  etwa  die  Arterie  des  einen  Stromgebietosi 
Blut  für  beide  zuführt,  die  Vene  das  Blut  aus  beiden  Stromgebieten  zum  Herzen  zurückführt.  DeM 
gleichen  Modillcationen  können  natürlich  den  Hauptinhalt  unserer  Betrachtung  nicht  alteriren. 
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die  einander  zugewendeten  Oberflächen  der  Grundsubstanz  von  homogener  stark 
glänzender  Beschaftenheit  und  in  der  Art  doppelt  contourirt,  dass  dadurch  der  An- 
schein einer  eigenen  ZellenoinhilUung  entstehen  kann.  Diese  Auflassung  gewinnt  noch 
mehr  Wahrscheinlichkeit ,  wenn  man  auf  dem  Flächeuschnitte  (Fig.  79)  sieht,  wie 
sehr  die  genannte  Eigenthümlichkeit  der  Grundsubstanz  wirklich  mit  der  Einlage- 
rung zusammenhängt.  Die  Zellenlücken  mit  ihrer  Auskleidnng  erscheinen  hier  als 
sternförmig  verästelte,  unter  einaflder  anastomosirende  Gebilde.  Das  ganze  Verhält- 
niss  erinnert  sehr  an  die  Einkapselung  der  Kuorpelzellen.  Doch  fragt  es  sich ,  ob 
die  sternförmigen  Kapseln  der  Intima  ge- 
schlossene Behälter  sind  :  jedenfalls  finden 
sich  bei  den  Neubildungen,  welche  von  der 


Fig.  78.   Vom  Durchecbnltt  der  Tunica  intima 
der  Aorta.  Die  Erklärung  im  Text.  'Isoo. 


Fig.  79.  Vom  Fläclien,sclinjtt  der  Tunica  intima 
der  Aorta.  Die  Erklärung  im  Text.  'Isoq. 


Intima  ausgehen,  die  neugebildeten  Zellen  auch  ausserhalb  der  »Bindegewebs- 
körperchen«  und  müssen  also  entweder  nicht  aus  diesen  Zellen  hervorgegangen, 
oder  sie  müssen  aus  den  Kapseln  entwichen  sein.  Wir  wollen  sie  bis  auf  Weiteres 
für  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  halten. 

Aus  Rücksicht  auf  die  demnächst  abzuhandelnden  Krankheiten  der  Intima  habe 
ich  mich  etwas  länger  bei  der  bisher  noch  zu  wenig  betonton  Structur  dieser  Membran 
aufgehalten.  In  Beziehung  auf  die  beiden  äusseren  Gefässhäute  kann  ich  mich  desto 
kürzer  fassen.  Die  aus  glatten  Muskelfasern  gebildete  Media  giebt  den  eigentlichen 
Körper  aller  grösseren  Gefässe  ab.  Den  kleinsten  Arterien  und  Venen  verleihen  die 
querlaufenden ,  kernhaltigen  Spindeln  ein  höchst  charakteristisches  geringeltes  An- 
sehen, bei  den  stärkeren  Gefässen  liegen  die  Muskelfasern  bündelweise  in  einem 
Fach  werk  von  elastischen,  gefensterten  Lamellen.  Drei  bis  zehn  und  mehr  Haupt- 
lamellen, durch  gleiche  Zwischenräume  von  einander  getrennt,  liegen  der  Obei-fläche 
des  Gefässes  parallel  und  werden  mit  der  nächstfolgenden  inneren,  resp.  äusseren 
durch  schräg  verlaufende  Brücken  verbunden.  Auch  diese  Brücken  sind  gefenstert, 
so  dass  sich  die  Muskelbündel  aus  einem  Fach  in  das  anstossende  fortsetzen  können. 
—  Die  Adventitia  besteht  zum  grösseren  Theil  aus  ungcformtem  Bindegewebe, 
welches  mit  Gefässen  und  elastischen  Elementen  (Membranen  und  Fasern)  reich 
durchsetzt  ist.  Ausnahmsweise  (bei  den  grösseren  Venen)  kommen  daselbst  längs- 
verlaufende, glatte  Muskclbündel  vor. 


a.  Entzündung, 
a.  Acute  Entzündung. 
§  106.    Die  Erscheinungen  der  acuten  Gefässentzündiiug  schliessen  sich  un- 
mittelbar an  die  Gescliiclito  der  Blutgerinnung  in  den  Gefässen  an ,  indem  sie  sich  mit 
grosser  Vorliebe,  aber  auch  fast  ausschliesslich  nur  da  einstellcu,  wo  ein  erweichendes 
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Blutgeriunsel  der  inueren  Oberfläclie  einer  Vene  oder  Arterie  anliegt  und  die  Gefäss- 
häiito  durch  die  diffundirenden  Producte  der  Erweichung  reizt.  Dieses  Verhältniss 
ist  so  häufig,  dass  es  Dupuytren  seiner  Zeit  veranlasst  hat ,  die  Reihenfolge  der  Pro- 
cesse  umzukehren  und  die  acute  Entzündung  der  Gefässhäute  als  Ursache ,  die  Blut- 
gorinnung als  Folge  aufzufassen. 

Für  das  unbewaffnete  Auge  sind  selbst  erhebliche  und  ganz  durchgreifende 
Texturveränderungen,  wie  sie  die  acute  Entzündung  hervorbringt,  wenig  auffallend. 
Wir  constatiren  eine  Hyperämie  der  Vasa  vasoruni ,  vorzugsweise  an  der  Grenze  der 
Media  und  Adventitia ,  eine  Verdickung  der  Häute  auf  das  Drei-  und  Vierfache ,  so 
dass  entzündete  Venen  auf  dem  Querschnitt  nicht  von  gewöhnlichen  Arterien  zu 
unterscheiden  sind.  Die  innere  Oberfläche  zeigt  statt  der  normalen  Glätte  eine  trübe, 
opake,  bis  sammetartige  Beschaffenheit.  Oft  bemerkt  man  kleine  Eiteransammlungen, 
welche  pustulöse  Erhebungen  der  Intima  bewirken.  Das  Mikroskop  weiss  über  den 
Zustand  eines  so  veränderten  Gefässes  viel  mehr  zu  berichten.  Die  ganze  Gefäss- 
wand  ist  in  einem  entzündlichen  Infiltrationsprocess  begriffen.  Tausende  von  jungen 
Elementen,  welche  man  ohne  Weiteres  als  Eiterkörperchen  ansprechen  darf ,  finden 
sich  zwischen  den  Fasern  der  Adventitia ,  zwischen  allen  Schichten  der  Muscularis, 
zwischen  den  gestreiften  Lamellen  der  Intima.  In  der  Adventitia  habe  ich  neben  den 
Zellen  gelegentlich  auch  grössere  Anhäufungen  einer  gallertartigen ,  ungeformten 
Masse  gefunden,  die  ich  für  geronnene  Lymphe  halte;  eben  da,  aber  auch  in  den 
äusseren  Schichten  der  Muskelhaut  kommen  Extravasate  vor,  welche  dem  Gefäss-  i 
verlauf  auf  grössere  oder  geringere  Erstreckung  hin  folgen.  Die  Eiterbildung  in  der 
äussersten  Haut  schreitet  nur  in  einzelnen  Fällen  zu  abscessähnlicher  Confluenz  des 
Eiters  fort.  Diese  Abscesse  erscheinen  als  lange  Streifen  rahmigen  Eiters ,  welche 
das  Gefäss  begleiten  und  nicht  mit  Gefässen  verwechselt  werden  dürfen ,  welche  mit 
erweichter  Thrombusmasse  erfüllt  sind.  Die  Betheihgung  der  Intima  ist  weniger 
constant,  ich  möchte  sogar  behaupten,  dass  in  der  Mehrzahl  der -Fälle  die  Intima  die 
am  wenigsten  veränderte  Gefässhaut  ist.  Sie  ist  nämlich  hinsichtlich  ihrer  Ernährung 
so  sehr  auf  das  im  Gefäss  circulirende  Blut  angewiesen ,  dass  mit  dem  Eintritt  der 
Gerinnung  geradezu  ihr  Hauptnahrungsquell  abgeschnitten  und  sie  selbst  der  Necrose 
preisgegeben  ist,  wenn  nicht,  wie  bei  der  Organisation  des  Thrombus  ,  sich  alsbald 
Gefässe  in  dem  geronnenen  Blute  entwickeln.  Das  passive  Verhalten  der  Intima  muss 
also  als  ein  Mangel  an  Lebenseuergie  und  Nahrungsmaterial  aufgefasst  werden ,  und 
diese  Auffassung  wird  durch  die  Beobachtung  bestätigt ,  dass  im  weiteren  Verlaufe 
des  Processes  nicht  selten  eine  wirkliche  Necrose  und  Ablösung  der  Intima  von  der 
Media  eintritt. 

§  194.  Ausser  bei  der  Arteriitis  und  Phlebitis  thrombotica  sind  wir  selten  in  der 
Lage,  von  einer  acuten  Entzündung  der  Gefäiss Wandungen  zu  reden.  Indessen  er- 
innere ich  daran ,  dass  die  Gefässe  durch  ihre  bindegewebige  Adventitia  mit  dem  ge- 
sammten  Bindegewebe  der  Organe  zusammenhängen ,  dass  recht  verstanden  die  Ge- 
fässwandungen  ein  Theil  dieses  Bindegewebes  sind ,  und  daher  an  allen ,  auch  den 
acuten  Entzündungen  der  Organe  den  innigsten  Anthcil  nehmen  können.  Wir  werden 
sogar  sehen,  wie  bei  vielen  Entzündungen  innerer  Organe,  z.  B.  der  Pia  mater.  der 
Nieren,  die  Adventitia  und  die  nächste  Nachbarschaft  der  Gefässe  den  Hauptsitz  der 
Veränderungen  bilden. 


1.  Krankheiten  der  Arterien  und  Venen. 
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Beispiele : 

ArteiHitiS  umbilicalis.  Bei  einem  Neiiffeborenen  hat  eine  septische  Infection 
der  Nabclwunde  stattgefunden.  Der  Tod  ist  unter  den  Ersnheinum/en  einer  acuten  Blut- 
vergiftung, begleitet  von  gelblicher  Färbung  der  Hautdecken,  eingetreten.  Man  findet  bei 
Eröffnung  der  BaucMfihle  eine  strangfiinnige  Anschwellung  einer  oder  beider  Arteriae 
umbilicales,  loelche  an  der  Nabelwunde  beginnt.  Das  Netz  der  Vasa  vasoruni  inßcirt. 
Nach  dem  Aufschneiden  der  Arterien  zeigt  sich  das  Lumen  theik  mit  einem  entfärbten 
Blutgerinmel,  theik  mit  Eiter  gefüllt;  die  Intima  trüb  und  rauh  ,  die  Media  und  Adven- 
tiiia  steif  infiltrirt. 

JPylephlebitis,  Der  Stamm  der  Pfortader  und  einige  ihrer  Aeste  sind  mit  er- 
weichten Thromben  mehr  oder  minder  gef  üllt,  die  Intima  an  diesen  Stellen  rauh ,  sammt- 
artig.  stellenweise  necrofisch.  Abscesse  rings  um  die  thrombirten  und  entzündeten  Gefäs.ie 
[Siehe  Leberabscess) . 

ß.  Chronische  Entzündungen. 

§198.  Endoarteriitis  chronica  deformans.  Die  Vorstellung,  dass  es 
sich  bei  dieser  Krankheit,  welche  anch  der  atheromatöse  Process  genannt  wird, 
um  eiije  Entzündung  handele,  ist  bereits  alt.  Man  hielt  eine  eigenthümlich  durch- 
scheinende Substanz,  welche  sich  über  das  Niveau  der  Intima  erhebt,  und  welche, 
wie  sogleich  gezeigt  werden  soll,  die  verwandelte  Intima  selbst  ist,  für  eine  entzünd- 
liche Ausschwitzung,  den  ganzen  Process  für  eine  exsudative  Entzündung.  Der 
Einwand,  dass  das  Exsudat  in  seiner  Eigenschaft  als  Liquor  sanguinis  gar  keine  Ver- 
anlassung habe,  gerade  dann  zu  gerinnen ,  wenn  es  sich  der  Mutterflüssigkeit  wieder 
beimischt,  lag  allerdings  sehr  nahe.  Rokitansky  trat  daher  mit  der  Behauptung  her- 
vor ,  dass  die  fragliche  Substanz  zwar  geronnenes  Fibrin  ,  aber  nicht  aus  den  Vasa 
vasorum  ausgeschwitzt  sei,  sondern  sich  auf  der  entzündeten  Stelle  der  Gefässwaud 
aus  dem  vorbeisti-ömenden  Blute  niedergeschlagen  und  a uf gelagert  habe.  Aber 
auch  diese  Fassung  erwies  sich  mit  der  Zeit  als  unhaltbar.  Lobstein  und  nach  ihm 
Virchoiü  lehrten  uns  das  Wesentliche  des  Processes  in  einer  Veränderung  des  Paren- 
chyms  der  Intima  zu  suchen  und  davon  dasjenige  auszuscheiden  ,  was  etwa  in  Folge 
davon  aus  dem  Blute  aufgelagert  ist.  Die  Grundzüge  unserer  heutigen  Anschauung 
über  die  in  Rede  stehende  Erkrankung  rühren  von  Virchow  her. 

§  199.  Wir  haben  es  mit  einer  chronischen  Entzündung  der  inneren  Gefäss- 
haut  zu  thun.  Zwar  finden  wir  nicht  alle  Cardinalsymptome  der  Entzündung-,  sondern 
nur  Anschwellung  und,  wenn  man  will,  Functionsstörung ;  aber  die  feineren  Verände- 
rungen, welche  dabei  die  Intima  erfährt,  sind  durchaus  analog  denjenigen  ,  welche 
wir  bei  anhaltenden  ßeizzuständen  im  Bindegewebe  entstehen  sehen.  Den  Aus- 
gangspunct  aller  weiteren  Metamorphosen  bilden  nämlich  gewisse  flache ,  beetartige, 
ebene,  seltener  hügelige  Anschwellungen  der  inneren  Arte  rienhaut. 
Dieselben  erheben  sich  selten  mehr  als  eine  Linie  über  das  Niveau  der  Oberfläche  und 
sind  von  sehr  unregelmässigen  äusseren  Begrenzungen ;  an  der  Abgangsstello  der 
öefässe  umgreifen  sie  diese  ringförmig.  Ihre  Farbe  und  Consistenz  ist  ziemlich 
wechselnd ,  doch  kann  man  sie  im  Allgemeinen  als  bläulich  oder  röthlichgrau  und 
knorpelähnlich  bezeichnen ,  selten  findet  man  eine  mehr  gallertartige  oder  sciileimige 
Beschaftenheit. 
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Was  den  mikroskopischen  Befund  anlangt,  so  will  ich  zunächst  noch  einmal 
hervorheben ,  dass  man  sich  an  senkrechten  Durchschnitten  durcli  die  Grenze  der 
Anschwellung  überzeugen  kann,  wie  die  äusserste ,  gewöhulicli  am  wenigsten  verän- 
derte Laraelle  der  Intima  in  ununterbrochener  Continuität  auf  die  Oberfläche  der  An- 
schwellung übergeht,  dass  wir  also  nicht  eine  Auflagerung,  sondern  eine  evidente 
Verdickung  dieser  Membran  vor  uns  haben  (Fig.  80  a — c] .  Weiterhin  steht  soviel 
fest,  dass  wir  es  hier  mit  einem  Wucherungsp.rocesse  in  und  aus  dem  Bindegewebe 
der  Intima  zu  thun  haben,  welcher  zur  Vermehrung  dieses  Bindegewebes  geführt 
hat:  zahllose  junge  Zellen  sind  überall  zwischen  den  Lamellen  vertheilt;  hie  und  da 
findet  man  grössere  Anhäufungen  derselben.  ^  Diese  Zellennester  sind  die  Ausgangs- 
und Mittelpuncte  für  neue  Systeme  concentrisch  geschichteter  Bindegewebslamellen, 
welche  sich  zwischen  die  vorhandenen  einschalten,  dieselben  aus  einander  drängend. 
Mit  der  Neubildung  der  Zellen  nämlich  geht  eine  entsprechende  Neubildung  faseriger 
Grundsubstanz  Hand  in  Hand,  niemals  überwiegt  die  Zahl  der  Zellen  so  sehr,  dass 
ein  etwa  eiteriges  Verhalten  resultirte.  Eher  findet  man  stellenweise  eine  weiche, 


Fig.  80.   Endoarteriitis  chronica.    Durchsclmitt  durcli  eine  sclerotische,  innen  bereits 
fettig  entartete  Anschwellung  der  Tntima,  'l^.  b.  Grenze  der  Media  und  Intima.  a.  In- 
tima.   Bei  c  dieselbe  hyperplastisch  verdickt ,  bei  d  zum  atheromatösen  Abscesse  zer- 
fallen.   Das  Nähere  im  Text. 


selbst  schleimige  Beschaff"enheit  der  Grundsubstanz  verbunden  mit  einer  netzförmigen 
Anordnung  der  Zellen  ,  also  Schleimgewebe  ;  im  Ganzen  aber  können  wir  nicht  um- 
hin, die  grosse  Aehnlichkeit  der  Neubildung  mit  der  normalen  Textur  der  Intima  zu 
betonen ,  somit  das  erste  Stadium  der  Veränderung ,  die  sogenannte  Sclerose  der  In- 
tima, als  eine  entzündliche  Hyperplasie  aufzufassen. 

§  200.  Die  entzündliche  Hyperplasie  der  Intima  stellt  zugleich  die  Acme  des 
ganzen  Processes  dar.  Wie  es  bei  so  vielen  pathologisclien  Neubildungen  geschieht, 
tritt  auch  hier  mit  der  Zeit  ein  Missverhältniss  zwischen  den  Ernährungsmittcln  und 
der  Masse  dessen  ein,  was  zu  ernähren  ist.  Die  Intima  ist  gefässlos.  Sie  bezieht 
ihre  Nahrung  direct  aus  dem  vorüberströmenden  Blute.  Die  Vasa  vasorum  ,  deren 
kein  grösseres  Qefäss  entbehrt,  dringen  kaum  bis  in  die  Media  vor.  Wird  daher' 
die  Intima  dicker,  so  müssen  diejenigen  ihrer  Schichten  am  ehesten  Nahrungsmangel 
leiden ,  Avelche  am  weitesten  von  der  ernährenden  Oberfläche  entfernt  sind ,  mithin 

I)  Dass  KiiiwanderiiiiK  farbloser  nintkörperchen  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  beider 
endarteritischen  Infiltration  betheiligt  sei,  ist  zuerst  von  Hertt  behauptet  worden. 
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die  äixssersten,  der  Media  zunächatliegenden.  Zwei  Foi-mon  der  regressiven  Gewebs- 
metamorphose  werden  hier  neben  einander  beobaclitet.  Die  eine,  am  weitesten 
verbreitete,  ist  eine  fettige  Entartung  der  Zellen,  verbunden  mit  Auf- 
lösung der  Grundsubstanz.  Das  unbewaffnete  Auge  bemerkt  im  Innern  der 
sclerotischen  Erhebung ,  hart  an  der  Media ,  gelblichweisse ,  opake  Streifen  ,  welche 
der  Oberfläche  parallel  verlaufen  und  sich  zu  einem  mehr  gleichmässigen ,  gelben 
Fleck  vereinigen.  An  Stelle  dieses  findet  man  bei  weiter  vorgeschrittener  Verände- 
rung einen  kleineren  oder  grösseren  Erweichungsheerd,  welcher  mit  einem  ebenfalls 
gelblichen,  schmierigen,  auch  wohl  bröckligen  Brei  erfüllt  ist.  Reichliche  Bei- 
mengungen von  krystallinischem  Cholesterin  verleihen  diesem  sogenannten  Atherom- 
brei  ein  glitzerndes  Ansehen.  Hat  der  Erweichungsheerd  durch  fortschreitende  Ein- 
schmelzung  des  sclerotischen  Gewebes  einen  grösseren  Umfang  erreicht,  ist  er  z.  B. 
nur  noch  von  einer  dünnen  Lage  unveränderter  Intima  gegen  den  Blutstrom  hin  ab- 
geschlossen ,  so  nennen  wir  ihn  einen  atheromatösen  Abscess.  Derselbe  wird  zum 
atheromatösen  Geschwür,  wenn  schliesslich  die  Bedeckung  an  der  dünnsten  Stelle  ein- 
reisst,  der  Atherombrei  sich  dem  Blutstrom  beimischt  und  dadurch  der  Boden  des  Er- 
weichungsheerdes blossgelegt  wird.  (Fortsetzung  siehe  im  folgenden  Paragraph.) 

Die  Figuren  80  und  81  sollen  das  histologische  Detail  der  Atherose  erläutern. 
In  Fig.  81  sehen  wir  bei  starker  Vergrösserung,  dass  sich  die  Fettmetamorphose  der 
Intimazellen  als  eine  Anfüllung  der  sternförmigen  Binnenräume  ihres  Bindegewebes 
mit  Fetttröpfchen  darstellt.  Es  scheint  aber ,  dass  diese  präformirten  Lücken  die 
Sammelpuncte  des  gesammten,  auch  aus  den  jungen, 
mehr  zerstreuten  Zellen  hervorgehenden  fettigen 
Detritus  werden  ;  denn  auf  dem  senkrechten  Durch- 
schnitt eines  atheromatösen  Abscesses ,  dessen  eine 
Hälfte  Fig.  80  wiedergiebt,  erscheint  der  fettige 
Detritus  als  ein  Infiltrat ,  welches  spindelförmige 
Räume  füllt  und  die  auf  einander  liegenden  La- 
mellen der  Intima  von  einander  abhebt.  Diese 
Spindeln  entsprechen  der  Lage  nach  ohne  Zweifel 
denjenigen  Fun cten,  an  welchen  die  Zellen  zwischen 
die  Lamellen  der  Intima  eingeschaltet  sind  [Fig.  78. 
79).  Je  mehr  sich  hier  der  Detritus  anhäuft,  desto  länger  und  dicker  werden  (auf 
dem  Querschnitt)  die  Spindeln  ;  die  Lamellen  aber  werden  weiter  und  weiter  aus 
einander  gedrängt  und  gehen  endlich  durch  Erweichung  zu  Grunde ;  hierauf  confluirt 
üer  fettige  Detritus  ohne  Weiteres  zu  einem  fettigen  Brei ,  welcher  die  Erweichungs- 
löhle  füllt  (Fig.  80  links). 


Fig.  81.  Fettig  degenerirte  Bindcgewcbs- 
zelleii  der  innersten  Gefässhaut.  il.'ioo. 


§  201.  Neuerdings  hat  Köster  (Sitzungsberichte  der  niederrheinischen  Gesell- 
Jchaft  in  Bonn  v.  20.  Dec.  1875  und  Berliner  klin.  Wochenschrift  1876,  No.  ai) 
jinen  erfolgreichen  Versuch  gemacht,  die  Vasa  vasorum  für  die  Endarteriitis  chronic.H 
verantwortlich  zu  machen.  Hyperämie  und  Exsudation  in  den  Ernährungsterritorion 
3inzelncr  Vasa  vasorum  führen  zu  den  geschilderten  hyperplastischen  ZuständcMi  an 
ier  überdeckenden  Intima.  Ich  habe  schon  18G7  gefässreiche  Granulationen  iui 
Soden  eines  atheromatösen  Geschwürs  gefunden  (s.  die  Anmerkung  auf  S.  176),  doch 
;raute  ich  dieser  Wahrnehmung  keine  grössere  Tragweite  zu ,  d;i  ich  nicht  glaubte, 
lass  die  Intima  hinsichtlich  ihrer  EruäluMum-  auf  die  Vasa  vasorum 


angewiesen  sein 
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könnte.  Die  chronische  Endartoriitis  erliält  diircli  diese  Rückverlegung  des  Reiz- 
zustandes in  die  äusseren  Häute  eine  verwandtschaftliche  liezieliung  zu  den  mit  Peri- 
vasculitis  einhergehenden  specifischen  Kntziinduugsprocessen,  der  Lue»  syphilitica 
und  der  Tuberculose.  Auch  hat  bereits  Heuhner  (Luetische  Erkrankung  der  Hirn- 
arterion,  Leipzig  1874)  eine  Eudarteriitis  syphilitica  der  Ilirnarterien,  und  Friedlimdir 
[Virchows  Archiv  68  pag.  357)  eine  Arteriitis  obliterans  der  Lungengefässe  bei 
Schwindsucht  nachgewiesen. 

§  202.  Die  Form  und  Grösse  der  atheromatösen  Geschwüre  ist  natürlich  ebenso 
mannigfaltig,  wie  diejenige  der  sclerotischen  Anschwellungen.  Es  sind  ursprünglich 
sinuöse  Geschwüre,  d.  h.  man  kommt  durch  eine  kleine  Oeffnung  mit  der  Sonde  in 
einen  Raum,  durch  welchen  die  Oberfläche  auf  eine  grössere  Strecke  hin  xinterminlrt 
ist.  Dieser  Raum  ist  die  frühere  Abscesshöhle ;  er  kann  mit  geronnenem  Blute  mehr 
oder  weniger  ausgefüllt  sein,  in  der  Regel  ist  er  es  nicht.  Die  dünne  Membran, 
welche  ihn  noch  bedeckt ,  hat  übrigens  eine  Neigung ,  sich  von  der  Eiurissstelle  her 
unter  Erweiterung  des  Einrisses  nach  den  Rändern  zu  aufzurollen,  seltener  löst  sii; 
sich  in  Fetzen  ab ;  in  jedem  Falle  ist  das  offene  atheromatöse  Geschwür  eine  so  be- 
deutende Unebenheit  der  Oberfläche,  dass  es  leicht  der  Sitz  von  Gerinnselbüdung,  ja 
von  längeren  Thromben  wird,  welche  an  der  Gefässwand  herabhängen. ' 

§  203.  Auch  der  zweite  regressive  Process ,  welcher  neben  der  Atherose  be- 
obachtet wird  ,  beginnt  regelmässig  in  der  Tiefe  der  sclerotischen  Intima.  Eine  Im- 
prägnation der  Grundsubstanz  mit  Kalksalzen,  also  Verkalkung,  ist  die  wesent- 
liche Erscheinung  desselben.  Es  entstehen  dadurch  knochenähnliche  Platten  von 
verschiedener  Form  und  Grösse,  oft  so  gross,  dass  sie  z.  B.  den  ganzen  Arcus  Aortae 
in  ein  einziges  knöchernes  Rohr  verwandeln.  Eine  ziemlich  häufig  wiederkehrende 
Anordnung  ist  die,  dass  zahlreiche  kleinere,  sogar  nur  einen  halben  Zoll  lange  und 
breite  Knochenscherben  hie  und  da  in  die  Intima  eingebettet  sind ,  welche  man  beim 
Betasten  des  Gefässes  sofort  durchfühlt.  Schält  man  sie  aus  ihrer  Umhüllung  aus,  sn 
zeigen  die  meisten  eine  der  Krümmung  des  Gefässes  entsprechende  schüsselförmi^c 
Vertiefung  und  scharfe  Ränder.  Letztere  sind  es  ,  welche  am  ehesten  durch  die  be- 
deckenden Schichten  der  Intima  hindurch  zur  Oberfläche  dringen  und  so  vorspringende 
rauhe  Leisten  bilden,  an  welchen  wiederum  Gelegenheit  für  Thrombenbildung  ge  - 
geben ist.  Dass  grössere  Knoclienlamellen  durch  die  fettige  Entartung  des  umgeben- 
den Parenchyms  mehr  oder  weniger  abgehoben  werden ,  kommt  ziemlich  häufig  vor. 
doch  scheinen  gänzliche  Abtrennungen  ziemlich  selten  zu  sein. 

Ich  habe  mich  nicht  davon  überzeugen  können,  dass  hier  eine  wirkliche 
Knochenbildung  vorliegt,  worauf  die  übliche  Bezeichnung  desZustandes  als  einer  Ver- 
knöcheruug  hindeutet.  Die  Lamellen  der  Intima  sind  einfach  verkalkt  und  lassen  sich 
dui-ch  Extraction  mit  verdünnter  Salzsäure  zu  ihrem  früheren  Zustande  zurückführen  ; 
ihre  Zellen  aber  sind  zu  Grunde  gegangen,  niemals  habe  ich  etwas  gefunden,  was  die 
anatomische  Dignität  eines  Knoclienkorperchons  hätte  beanspruchen  können. 

1)  Ich  bemerkte  innerhalb  eines  ziemlicli  vollständig  erweichten  atheromatösen  Heerdes  eine 
kleine  knoprf'iiniiige  weiche  Masse,  welche  Blutgelasso  enthielt  und  ans  der  Media  herausgewachs(  n 
war.  Weitergehend  fand  ich  unter  dersellien  sclerotischen  Platte  noch  eine  ganze  Reihe  solcher 
Kniipfchen.  Sie  bestanden,  abgesehen  von  den  Goriissschlingcn,  ans  hyalinem  Schleimgewebe  mit 
lettig  entarteten  Zellen.   '20.  Juli  1867. 
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EndartevitiS  defovtnans  Aortae.  Das  sogenannte  Aortenatherom  zeigt 
um  die  Aorta  vom  Ursprung  bis  zur  Gabelung  etwa  auf  das  Anderthalbfache  des  normalen 
Calibers  erweitert.  Die  Erweiterung  ist  aber  ungleichmässig,  am  stärksten  im  Bereich  des 
Arcus.  Beim  Aufschneiden  bieten  die  eingesprengten  Kalkplatten  der  Scheere  oft  erheb- 
lichen Widerstand.  Biegt  man  darauf  die  Schnittränder  zurück  und  breitet  das  Gefäss 
auf  einer  ebenen  Grundlage  aus,  so  treten  die  Veränderungen  der  Intima,  ivehhe  oft  kaum 
einen  Quadratzoll  des  Gefusses  ititact  gelassen  haben,  deutlich  hervor.  Sclerotische 
Platten,  atheromatöse  Geschwüre  im  bunten  Durcheinander.  Dazwischen  glatte,  schiissel- 
artig  vertiefte,  harte,  tveiss  oder  buttergelb  gefärbte  Stellen,  tvelche  sich  leicht  aus  der  Con- 
tinuitat  der  Intima  herausschälen  lassen  {Knochenlamellen) ,  kleine  glatte  Thromben  hie  und 
da  den  Rauhigkeiten  anhaftend.  Die  Lumina  der  abgehenden  Gefässe  von  sclerotischen 
Platten  theils  ivallartig  umgeben,  theils  einseitig  verengt  tcnd  zu  schmalen  Sjmlten  verzogen. 

§  204.  Soweit  die  chronische  Endoarteritis  im  engeren  Sinne.  Wollen  wir 
aber  das  anatomische  Krankheitsbild  vollständig  machen,  so  können  wir  hierbei  noch 
nicht  stehen  bleiben,  sondern  müssen  noch  zweier  anderer  Processe  gedenken,  welche 
vom  Arzte  nicht  so  streng  von  der  chronischen  Endoarteritis  geschieden  werden,  weil 
sie  thatsächlich  mit  ihr  sehr  gewöhnlich  combinirt  sind. 

Zunächst  giebt  es  eine  fettige  Degeneration  der  Intima  ohne  vorhergegangene 
entzündliche  Hyperämie  der  Haut,  eine  einfach  regressive  Metamorphose,  über  deren 
nähere  Ursache  Nichts  bekannt  ist.  Der  histologische  Vorgang  ist  genau  derselbe, 
wie  beim  atheromatösen  Process  :  eine  Fettumwandlung  der  Zellen  (Fig.  81)  mit  lang- 
sam nachfolgender  Einschmelzung  der  Lamellen.  Diese  »fettige  Usur«  [Virchow) 
beginnt  unmittelbar  an  der  inneren  Oberfläche  und  schreitet  (wahrscheinlich  sehr  all- 
mählich) von  innen  nach  aussen  fort ,  die  Intima  wird  Schicht  für  Schicht  zerstört. 
Die  Affection  tritt  in  übrigens  immer  nur  kleinen ,  scharf  umschriebenen  Flecken 
auf.  Sie  wird  häufig  bei  sonst  ganz  gesunden  Individuen  gefunden.  Trotzdem 
können  wir  nicht  läugnen,  dass  durch  sie  die  Haltbarkeit  der  Gefässe  direct  bedroht 
wird.  Ist  die  Intima  an  einer,  wenn  auch  noch  so  kleinen  Stelle  vollkommen  zerstört, 
so  lehrt  die  Erfahrung ,  dass  die  musculöse  Media  trotz  ihrer  Dicke  dem  Blutdruck 
nicht  zu  widerstehen  vermag.  Diese  Muskelfasern  weichen  aus  einander,  es  entsteht 
ein  Querriss ,  durch  welchen  das  Blut  hervordringt  und  unter  Durchbruch  der  Ad- 
ventitia  nach  aussen  gelangt.  In  dieser  Weise  erklärt  sich  das  Zustandekommen  von 
Blutungen  in  den  verschiedensten  Organen,  welche  der  atheromatöse  Process  mit  sich 
bringt,  Blutungen  im  Hirn,  den  Nieren  etc. 

Atheroma  USUrans  Aortae.  Die  fettige  Usur  der  Aorta.  Man 
sieht  nach  detn  Auf  schneiden  und  Abspülen  der  Aorta,  vornehmlich  dicht  über  den  Klappen 
und  im  aufsteigenden  Theil  des  Gefässes,  eine  zierliche  mattgelbe  Zeichnung  der  Intima, 
welche  sich  aus  unregelmässig  verlaufenden  kurzen  Bogen ,  Strichen  tmd  Puncfrn  zusam- 
mensetzt. In  spiegelndem  Lichte  erschettit  die  Intima  an  der  kranken  Stelle  sammtarfig 
opak.     Uebrigens  kann  das  ganze  Gefäss  von  normaler  Ehsticität  und  Weite  sein. 

Äther  o7na  usur  ans  Arteriarum  cerebralium.  D  as  Atherom 
der  Arterien  an  der  Hirnbasis.  Bei  dieser  für  die  Aetiologie  des  blutigen  Hirn- 
schlags besonders  tvichtigen  Affertion  unterscheiden  tvir  eine  fleckweise  Sclerose  der  Haupt- 
stämme,  welche  bei  der  Dünnwandigkeit  der  intracraniellcn  Arterien  schon  in  den  nicht 
aufgeschnittenen  Art.  vertebrales ,  basilaris ,  corp.  callosi,  Fossae  Sylvii  etc.  sichtbar  ist. 
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Die  sclerotischen  Stellen  sind  gelbweiss,  hart  und  hcdimjet}  leichte  Einsi;hnürtinym  des  Ge  

filssos,  namentlich,  wenn  sie  an  ThcihmgsstcUen  sitzen.    Die  toeniyer  veränderten  Strecheni 
sind  erweitert.    Mit  der  Sclerose  der  Hauptstämme  aber  ist  eine  fettige  Usur  der  kleineren 
Aeste  verbunden,  ivelche  dann  zu  den  gefährlichen  Zcrreissungen  namentlich  der  Artt.  cho- 
rioideae  anteriores  Veraiilassung  giebt. 

§  205.  Eine  zweite ,  ziemlich  stehende  Complication  der  chronischen  Endo- 
arteritis  bildet  die  Verlialkung  der  Tuuica  media.  Dieselbe  findet  sich  nicht 
sowohl  in  denjenigen  Regionen  des  Arteriensystems ,  welche  der  Hauptsitz  der  Endo- 
arteritis  sind,  in  der  Aorta  und  ihren  Hauptästen,  sondern  in  der  relativ  sehr  • 
dicken  Muskelhaut  der  Arterien  kleineren  und  kleinsten  Calibers, 
in  den  Arm-,  Bein-  und  Kopfschlagadern  und  ihren  Veräste-- 
hingen.  Es  handelt  sich  hier  ebenfalls  um  eine  einfache  Petri- 
fication ;  die  Muskelspindeln  füllen  sich  mit  Kalksalzen  an  und 
i^i^:'^  kommen  als  Muskelfasern  wieder  zum  Vorschein,  wenn  man  etwa 
die  Kalksalze  durch  Säure  auflöst. 

JPetrificatio  arteriarum.     Die  Rigidität  der 

grösseren  Arteriell  tvird  gewöhnlich  schon  inira  vitam  an  den- 
grossen  Gefässen  der  Arme  und  Beine  unschwer  diagnosticirt.  Kac/i- 
deni  man  die  Gefässe  mit  der  Adventitia  ausgeschält  hat,  erscheinen 
sie  massig  erweitert,  die  verkalkten  Theile  starr  und  eckig  hervortre- 
tend, die  unverkalkten  schlotternd .  Man  ist  übrigens  auch  ohne  Mi-  ■ 
kroskop  in  der  Lage ,  ein  Urtheil  über  den  muthmasslichen  Sitz  der 
Verkalkung  zu  fällen ,  da  die  deutliche  Querringelung  der  infilr- 
trirten  Partien  nur  auf  die  Querfaserzüge  der  Muscularis  bezogen 
werden  kann  [Fig.  82} . 

§  206.    Fragen  wir  uns ,  welchen  Einfluss  werden  die  bis  j 
dahin  geschilderten  Veränderungen  der  Gefässwand  auf  die  Be-- 
wegung  des  Bhxtes  in  den  Gefässen  haben?  Dieselben  lassen  sieht 
insgesammt  l.  auf  eine  Verengerung,  2.  auf  eine  Erstarrung  desj 
\g  Gefässrohrs  zurückfüliren.   Die  Erstarrung,  vorzugsweise  reprä-- 

sentirt  in  der  Verkalkung  der  Intima  sowohl,  als  der  Media,  be-- 
wirkt,  dass  jene  Componente  der  Triebkraft  des  Herzens,  welche  - 
unter  normalen  Verhältnissen  als  Spannung  in  der  elastischem 
Gefässwand  conservirt  wird  ,  und  als  solche  allezeit  bereit  ist, 
wiederum  in  lebendige  Kraft  überzugehen,  dass  diese  Componente 
zum  Theil  wenigstens  ganz  unuöthiger  Weise  in  Wärme  umge- 
setzt wird  und  der  Blutbeweguug  verloren  geht.   Die  Erstarrung, 
also ,  indem  sie  die  Triebkraft  des  Herzens  consumirt ,  setzt  die 
Geschwindigkeit  des  Blutstroms  unterhalb  der  erstarrten  Stelle 
iudirect  herab.    Dasselbe  bewirkt  die  Anschwellung  und  Verengerung  des  Gefäss- 
rohrs und  zwar  direct,  indem  sie  schiefe  Ebenen  schafft ,  welche  sich  dem  Blutstroni 
entgegenstellen  und  nach  dem  bekannten  Gesetze  eine  grössere  oder  geringere  Com- 
ponente der  Geschwindigkeit  zum  Tlieil  wieder  in  Druck  umsetzen,  zum  Theil  als- 
Stossverlust  absorbiren.    Unterhalb  der  erstarrten  und  verengerten  Gefässe  wird  sich 
also  das  Blut  langsamer  bewegen  als  normal.    Diese  Verlaugsamung  wird  sich  na-- 
mentlich  in  den  extremsten  Partien  des  ganzen  Kreislaufs,  an  den  Zehen,  den  Finger 
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Fig.  82.  Arteria  cru- 
ralis  nebst  |ihren  Ver- 
zweigungen ,  in  ihrer 
SIedia  verkallct.  Un- 
vergrö.isert. 
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spitzen,  der  Nase  geltend  machen.  Sie  kann  hier  bis  zur  vollkommenen  Stagnation 
des  Blutes  gehen  und  die  sogenannte  spontane  Gangrän  dieser  Theile  zur  Folge  haben 
(vergl.  Allg.  Theil  §  9)  ,  was  namentlich  bei  greisen  Individuen  beobachtet  wird. 
Anders'  ist  es  in  den  diesseits  der  erstarrten  und  verengerten  Partien  gelegenen  Ge- 
fässabschnitten.  Wir  wissen,  dass  der  Blutdruck,  welcher  an  irgend  einer  Stelle  des 
Gefässsystemes  herrscht,  proportional  ist  dem  noch  zu  überwindenden  Widerstande. 
Wächst  dieser  Widerstand,  was  sowohl  durch  Erstarrung,  als  durch  die  Verengerung 
geschieht,  so  wächst  auch  der  Druck  in  den  oberhalb  gelegenen  Gefässabschnitten. 
Eine  gewisse  Drucksteigerung  im  gesammten  Aortensystem  wird  daher  eine  gewöhn- 
liche Folge  des  atheromatösen  Processes  sein.  Dieselbe  steht  im  complementären 
Verhältnisse  zu  der  Abnahme  des  Druckes  und  der  Geschwindigkeit  unterhalb  der 
verengten  und  erstarrten  Partien.  Es  versteht  sich  aber  von  selbst,  dass  diese  Druck- 
steigerung nicht  ohne  weitere  Folgen  sein  kann.  Als  solche  haben  wir  1.  Hj'per- 
trophie  des  linken  Ventrikels,  2.  Erweiterung  der  afficirten  Gefässe  zu  bezeichnen. 
Jedes  von  beiden  bildet  eine  Art  von  Compensation  der  primären  Störung;  daher  tritt 
die  Hypertrophie  zurück ,  wenn  die  Erweiterung  in  den  Vordergrund  tritt,  und 
umgekehrt. 


b.   Erioeiterung  der  Gefässe. 
a.   Aneurysma  verum. 

§  207.  Wir  unterscheiden  wahre  und  falsche  Aneurysmen.  Die  grosse  Man- 
nigfaltigkeit und  Verschiedenheit  dessen,  was  sich  als  wahres,  d.  h.  alle  drei  Häute 
der  Arterien  betreffendes  Aneurysma  darstellt ,  hat  man  früher  dadurch  zu  bewäl- 
tigen gesucht,  dass  man  die  äussere  Form  der  erweiterten  Arterien  als  oberstes  Ein- 
theilungsprincip  aufstellte  und  zwischen  cylindrischen,  sackförmigen,  spindelförmigen 
und  varicösen  Aneurysmen  unterschied.  Dieser  Versuch  ist  gescheitert.  Glücklicher 
würden  wir  jedenfalls  sein,  wenn  wir  die  Aetiologie,  die  Art  der  Entstehung  zur 
Unterscheidung  der  verschiedenen  Aneurysmen  benutzen  könnten.  Leider  ist  aber 
gerade  die  Aetiologie  der  Aneurysmen  eine  sehr  fragwürdige  Angelegenheit ,  welche 
ihrer  endgültigen  Erledigung  vielleicht  noch  lange  harren  wird.  An  Hypothesen 
freilich  fehlt  es  nicht.  Es  liegt  z.  B.  sehr  nahe ,  den  Grund  der  Störung  in  einer 
mangelhaften  Elasticität  oder  Contractilität  der  Muscularis  zu  suchen.  Von  allen 
Bestandtheilen  der  Arterienwand  sind  die  Muskelfasern  diejenigen ,  bei  welchen  man 
einen  regeren  Stoffwechsel,  mithin  eine  grössere  Empfindlichkeit  gegen  Störungen 
desselben  voraussetzen  darf.  Für  jene  gleichmässige,  cylindrische  oder  varicöse  Aus- 
weitung aller  grösseren  Arterien,  welche  wir  bei  Greisen  nicht  selten  antreffen,  ohne 
dass  irgend  weiche  sichtbare  Veränderung  der  Wandung  stattgefunden  hätte ,  nehme 
ich  daher  gern  zu  der  Annahme  verminderter  Widerstandsfähigkeit  der  mittleren 
Haut  meine  Zuflucht.  Auch  gebe  ich  zu ,  dass  sie  bei  anderen  Formen  eine  freilich 
minder  wichtige  Rolle  spielen  könne,  i    Weniger  allgemein  kann  jedenfalls  eine 


i)  koUer  hat  neuerdings  auf  eine  chronisch -entzündliche  Infiltration  der  Media  und  eine 
daher  ruhrende  locale  Verminderung  der  Widerstandsfähigkeit  der  Gefäss^vand  gegen  den  Blutdruck 
als  ursächliches  Moment  der  Aneurysmenbildung  hingewiesen  (vergleiche  hierzu  §  2011.  Ponlick 
gelang  es  die  aneurysmatische  Ausweitung  einzelner  ArterienstcUen  von  der  mechanischen  Ein- 
bohrung  harter  Körper  in  die  Wandung  abzuleiten.    Gewisse  Aneurysmen  der  llerzscheidewand 
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blosse  Iniiervationsstönmg ,  eine  Lähmung  der  Tunica  muscularis  angezogen  werden 
[Rokitanahj] .  Doch  auch  hier  giebt  es  wenigstens  einen  Fall,  in  welchem  eine  der- 
artige Erlclärung  sehr  viel  Einladendes  hat.  Ich  meine  das  Aneurysma  anastomo- 
ticum.  Darunter  versteht  man  eine  varicöse  Ausdehnung,  Verlängerung  und  Schlän- 
gelung des  Hauptstammes  und  sämmtlicher  Ramificationen  einer  Arterie  ,  die  Ectasie 
eines  begrenzten  Abschnittes  des  Arteriensystems.  (Siehe  die  Aufzählung  der  wahren 
Aneurysmen  am  Fusse  dieses  Abschnittes) .  Dieselbe  findet  sich  vorzugsweise  an 
den  Arterien  der  Kopfhaut,  z.  B.  der  Art.  occipitalis ,  temporalis,  und  erinnert  zu 
auffallend  an  diejenige  Erweiterung  der  Kopfgefässe ,  welche  nach  Durchschneidung 
des  Sympathicus  am  Halse  eintritt,  als  dass  man  nicht  geneigt  sein  sollte ,  sich  eine 
partielle  Störung  des  vasomotorischen  Nervensystems  als  mitwirkende  Ursache  dieses. 
Aneurysmas  zu  denken.  Alles  dieses  sind  aber  seltene  und  weniger  wichtige  Vor- 
kommnisse. I 

I 

k 

§  308.  Das ,  was  in  der  klinischen  Verkehrssprache  kurzweg  Aneurysma  ge- 
nannt wird,  nämlich  die  auf  ein  kurzes  Stück  der  Aorta  oder  einer  anderen  Arterie 
beschränkte  Ectasie,  ist  zugleich  in  ätiologischer  Beziehung  am  wenigsten  klar.  Sie 
ist  regelmässig  mit  chronischer  Endoarteritis  complicirt.  Wir  müssen  untersuchen, 
inwiefern  dieser  Process  zur  Erweiterung  des  Arterienrohres  führen  könne.  Zunächst 
ist  zu  erwägen ,  dass  die  Hyperplasie  der  Intima  als  solche  neben  der  Verdickung 
auch  eine  Verbreiterung  der  Gefässoberfläche  mit  sich  bringt.  Die  heerdweise  neu- 
gebildeten Portionen  von  Bindesubstanz  häufen  sich  nicht  blos  über  einander,  sondern 
schalten  sich  auch  in  der  Flächenrichtung  zwischen  die  ursprünglichen  Bestandtheile 
der  Intima  ein  utd  drängen  sie  bei  ihrem  Wachsthum  mit  activer  Gewalt  aus  einan- 
der. Sicherlich  dürfen  wir  das  Flächenwachsthum  der  entzündeten  Intima  wenigstens 
als  ein  unterstützendes  Moment  bei  der  Gefässdilatation  ansehen.  Denn  wenn  wir  die 
active  Betheiligung  nicht  hoch  anschlagen  wollen ,  so  wird  doch  die  in  einer  inneren 
Bewegung  befindliche  Intima  weniger  als  die  normale  im  Stande  sein,  der  dilatirenden 
Wirkung  eines  zweiten  ätiologischen  Momentes ,  nämlich  des  local  gesteigerten  Blut- 
druckes, zu  widerstehen.  Ich  habe  oben  gezeigt,  dass  beim  atheromatösen  Process 
der  Blutdruck  oberhalb  und  innerhalb  der  afficirten  Abschnitte  des  Gefasssystems 
steigen  muss.  Hierauf  ist  zunächst  jene  gleichmässige  Erweiterung  der  Aorta,  welche, 
wir  fast  bei  keiner  ausgebreiteten  Endoarteritis  vermissen ,  zurückzubeziehen.  Für 
das  Aneurysma  verum  kommt  aber  insbesondere  der  systolische  Zuwachs  dieses 
Druckes  in  Betracht.  Dieser  wird  ein  anderer  sein,  als  unter  normalen  Verhältnissen. 
Die  Erkrankung  der  Gefässwand  verhindert  jene  vorläufige  Ueberführung  der  Ge- 
schwindigkeit in  Spannung  der  Wand ,  welche  bewirkt,  dass  die  systolische  Druck- 
steigerung und  ihr  »anderer  Zustand«,  die  Geschwindigkeit,  sich  auf  einen  grösserenE* 
Zeitabschnitt  vertheilen.  Daher  cumuliren  jetzt  beide  auf  den  Moment  der  beginnen-^, 
den  Systole,  um  unmittelbar  darauf  einem  eben  so  grossen  Abfalle  Platz  zu  machen. 
Die  kranke  Arterie  erhält  bei  jeder  Systole  einen  dilatirenden  Stoss ,  welchem  sie 
nicht  mehr  ein  actives,  sondern  nur  ein  passives  Verhalten  entgegensetzen  kann. 
Der  hüpfende  Puls  der  Arterienkranken  belehrt  uns  zwar ,  dass  im  ganzen  Arterien-^ 


wurden  durch  harte  stalaktitenförmige  Excrescenzen  des  zugewendeten  Mitraliszipfels  venirsachtj 
ein  Aneurysma  einer  grösseren  Bauchschlagader  durch  einen  spitzigen  Embolus  etc.  [Virchow's  A.)i 
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Systeme  statt  der  rhythmisch  beschleunigten  Strömung  ein  mehr  stossweises  Fort- 
rücken der  Blutmasse  stattfindet.  Am  intensivsten  aber  wird  sich  der  kurze  ,  doch 
kräftige  Stoss,  welchen  unser  Finger  an  der  Radialis  erhält,  an  der  Aorta  selbst  gel- 
tend machen,  weil  hier  der  Stossverlust  noch  nicht  in  Rechnung  kommt,  welcher  bei 
dieser  Art  der  Blutbewegung  nothwendig  eintritt.  Daher  finden  wir  die  aneurys- 
matische  Erweiterung  bei  weitem  am  häufigsten  1.  im  Anfangstheile  der  Aorta, 
2.  an  solchen  Stellen,  wo  durch  eine  locale  Verengerung  des  Arterienlumens  ein 
Motiv  für  eine  besondere  Drucksteigerung  vor  der  verengten  Stelle  gegeben  ist.  Ich 
habe  viele  Aneurysmen  peripherischer  Arterien  darauf  untersucht  und  fast  immer 
in  einer  mehr  oder  minder  starken  Verdickung  der  Intima  unterhalb  der  erweiterten 
Stelle  ein  solches  Motiv  angetroffen.  Auch  kann  in  einer  dauernden  Zusammenziehung 
derjenigen  Muskeln ,  in  welchen  sich  die  Hauptäste  einer  Arterie  verzweigen,  der 
Grund  für  die  aneurysmatische  Erweiterung  des  Stromas  gefunden  werden.  So,  sagt 
man,  sei  das  Aneurysma  der  Art.  poplitea  nicht  selten  die  Belohnung  derjenigen  Be- 
dienten ,  welche  halbe  Tage  lang  auf  dem  Hintertheile  herrschaftlicher  Carosseu 
stehen  müssen  (Contraction  der  Gastrocnemii) . 

§  209.  In  Beziehung  auf  die  äussere  Form  der  Aneurysmen  unterscheide  man 
nur  die  gleichmässige  cylindrische  oder  spindelförmige  Auftreibung  des  Arterienrohrs 
von  der  einseitigen ,  sackförmigen  Ausbuchtung.  Das  cylindrische  Aneurysma  wird 
zum  invaginirenden,  wenn  sich  der  aneurysmatische  Sack  nach  eiuer  oder  beiden 
Seiten  hin  über  die  anstossenden  Enden  des  nicht  erweiterten  Gefässes  herüber- 
schlägt. Aehnliche  Modificationen  kommen  auch  am  sackförmigen  Aneurysma  vor. 
Schlägt  sich  der  Sack  nur  nach  der  einen  Seite  herab ,  so  wird  seine  Höhlung  von 
dem  Gefässlumen  durch  eine  halbmondförmig  vorspringende  Leiste  geschieden  sein, 
schlägt  er  sich  nach  oben  und  unten  oder  nach  allen  Seiten  zugleich  um ,  so  erhalten 
wir  die  Form  des  mit  einem  Halse  aufsitzenden  Aneurysmas. 

§  210.  Das  histologische  Interesse  knüpft  sich  hauptsächlich  an  die  Frage :  wie 
verhalten  sich  bei  der  allmählichen  Erweiterung  des  Arterienrohrs  die  verschiedenen 
Structurbestandtheile  desselben,  wie  verhält  sich  die  Intima,  wie  die  Media  und  wie 
die  Adventitia? 

Erwähnt  wurde  schon,  dass  die  Intima  regelmässig  durch  Endoarteritis  in  einen 
hyperplastischen  Zustand  versetzt  ist,  und  dieser  bewirkt ,  dass  die  Membran ,  ohne 
eine  erhebliche  Verdünnung  zu  erfahren,  an  der  Erweiterung  theilnimmt,  Aneurysmen 
von  4 — 6  Zoll  Durchmesser  können  mit  einer  hinreichend  dicken,  ja  mit  einer  stellen- 
weise mehr  als  normal  dicken  Innenhaut  ausgekleidet  sein.  Die  verschiedensten 
Stadien  des  atheromatösen  Processes  kommen  auf  ihr  neben  einander  vor ,  doch  tritt 
die  Verkalkung  in  den  Vordergrund ;  man  hat  schon  Kalkplatteu  gefunden ,  welche 
den  halben,  ja  den  ganzen  Umfang  des  Aneurysmas  umspannten  und  es  in  eine 
knöcherne  Trommel  verwandelten.  Häufiger  findet  sich  eine  mosaikartige  Pflasterung 
mit  kleineren  Kalkplatten ,  welche  sich  gern  an  den  Rändern  ablösen  und  dann  den 
ersten  Anstoss  zum  Absatz  von  Blutgerinnseln  geben.  Die  fettige  Entartung,  welche 
weniger  verbreitet  zu  sein  pflegt,  ist  nichts  desto  weniger  von  der  grössten  Wichtig- 
keit. Durch  fettige  Entartung  nämlich  ,  insbesondere  durch  das  atheromatöse  Ge- 
schwür ,  wird  schliesslich  doch  die  Intima  an  der  einen  oder  anderen  Stelle  defect, 
aie  Haltbarkeit  des  Aneurysmas  in  bedenklicher  Weise  gefährdet. 
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Die  mittlere  Gefüssbaut  verhält  sich  vom  Beginn  der  Ausweitung  an  voll- 
kommen passiv.  Die  QuerbUndel  der  glatten  Muskelfasern  weichen  aus  einander  und 
lassen  breiter  und  immer  breiter  werdende  Interstitien  zwischen  sich.  Darauf  gehen 
sie  durch  fettige  Metamorphose  zu  Grunde.  Sobald  ein  Aneurysma  der  Aorta  die 
Grösse  einer  Faust  erreicht  hat ,  hält  es  schon  sehr  schwer ,  noch  Spuren  und  letzte 
üeberreste  der  Media  nachzuweisen. 

Dagegen  kann  man  von  der  A  d  v  e  n  t  i  t  i  a  im  eigentlichsten  Sinne  des  Wortes 
sagen,  dass  sie  »für  den  Eiss«  bürgt.  Der  Druck  des  wachsenden  Aneurysmas  wirkt 
auf  diese  Membran,  wie  überall  ein  massig  wachsender  oder  oft  wiederholter  Druck 
auf  ein  Stratum  von  ungeformtera  Bindegewebe  wirkt;  es  erregt  in  ihr  eine  chronisch 
entzündliche  oder,  wie  man  sagt,  reactive  Hyperplasie.  Ein  derbes  ,  dichtes  Binde- 
gewebe umgiebt  daher  das  Aneurysma  an  allen  Seiten ;  es  tritt  einerseits  in  die  et- 
waigen Defecte  der  inneren  Häute  ein ,  andererseits  vermittelt  es  die  Verwachsung 
der  äusseren  Oberfläche  des  Aneurysmas  mit  benachbarten  Organen. 

Die  Betheiligung  der  Adventitia  hat  also  einen  durchaus  salutären  Charakter. 
Aber  auch  ihre  Mittel  sind  erschöpflich.  Einmal  ist  sie  nicht  im  Stande,  durch  ihre 
Verdickung  das  Wachsthum  des  Aneurysmas  aufzuhalten.  Sie  giebt  regelmässig  und 
an  allen  Puncten  dem  Blutdrucke  nach  und  kann  niemals  den  Grad  von  Widerstands- 
fähigkeit erreichen,  welcher  durch  die  combinirte  Kraft  einer  normalen  Intima  und 
Media  erzielt  wird.  Wie  gross  aber  auch  die  Ansprüche  sind,  welche  an  die  Wider- 
standsfähigkeit der  Wandung  gestellt  werden ,  zeigt  sich  in  dem  Conflicte  des  Aneu- 
rysmas mit  dem  Knochensystem.  Drängt  ein  Aneurysma  der  Aorta  ascendens  gegen 
das  Brustbein  oder  ein  Aneurysma  der  Aorta  thoracica  gegen  die  Wirbelsäule  an ,  .so 
geht  zunächst  Alles  zu  Grunde,  was  sich  zwischen  Knochen  und  Blut  befindet.  In- 
tima, Media  und  Adventitia,  mediastinales  Bindegewebe  und  Periost  verschwinden 
spurlos  unter  dem  Druck  der  gegen  einander  strebenden  Gewalten.  Darauf  gielt 
der  Knochen  nach  ;  laugsam  zwar ,  so  dass  die  vollkommen  entblössten  üeberrest 
oft  weit  in  das  Lumen  des  Aneurysmas  vorspringen,  aber  er  schwindet  doch.  D:i- 
Knochengewebe  macht  dabei  eine  eigenthümliche,  in  §41  näher  geschilderte,  faseri_ 
Metamorphose  durch  (Fig.  11).  Diese  kann  aber  auch  nur  als  ein  Act  des  ZerfaiN 
und  der  Auflösung  angesehen  werden.  Das  Resultat  ist  ein  Knochendefect.  D:  - 
Aneurysma  aortae  ascendentis  verursacht  nicht  selten  ein  gänzliches  Fehlen  des  M.i- 
nubrium  sterni,  des  oberen  Theiles  des  Brustbeinkörpers  und  des  Sternalendes  r 
Clavicula ;  das  Aneurysma  aortae  descendentis  verursacht  halbkugelige  Defecte  in 
einem  oder  mehreren  Körpern  der  Wirbelsäule. 

Eine  zweite  Störung  für  die  salutären  Leistungen  der  Adventitia  erwächst  aus 
dem  Umstände,  dass  die  Leistungen,  welche  zum  grossen  Thcile  auf  einer  Fortsetzung t 
des  hyperplastischen  Processes  auf  das  benachbarte  Bindegewebe  beruhen ,  nur  sof 
weit  reichen  können,  als  das  Bindegewebe  reicht.    Jede  freie  Oberfläche,  gegen* 
welche  das  Aneurysma  vordringt ,  kann  für  den  Patienten  verhängnissvoll  werden, 
indem  sie  zu  einer  Berstung  des  Aneurysmas  Veranlassung  giebt.    Die  Pleuraober-|- 
fläche  ist  in  dieser  Beziehung  weniger  gefährlich ,  weil  die  Pleurahöhle  ein  Binnen- 
raum  des  Bindegewebes  ist,  dessen  Oberflächen  leicht  mit  einander  verwachsen. 
Durch  diese  Ueberleitung  des  Aneurysmas  auf  die  Lunge  wird  die  tödtliche  Kata-- 
Strophe  vorläufig  hinausgeschoben.    Dieselbe  tritt  erst  dann  ein,  wenn  beide  Pleurar 
blätter  durchbrochen  und  dadurch  das  luftgefüllte  Lungenparenchym  und  die  kleinereal 
Bronchien  eröfi'net  worden  sind.    Viel  schneller  kommt  es  zur  Ruptur  derjenigen^ 
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Aneurysmen,  Avelcbe  gegen  die  grossen  Luftwege  oder  die  Trachea  selbst  vordringen. 
Aneurysmen  der  Aorta  ascendeus  durchbrechen  schliesslich  die  äussere  Haut :  andere 
Eröflnungspuncte  sind  der  Oesophagus  ,  der  Herzbeutel ,  die  Art.  pulmonalis  ,  selten 
das  Peritoneum  und  das  retroperitoueale  Bindegewebe. 

§  211.  In  der  Höhle  des  Aneurysmas  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zur  Bildung 
von  Tlirumbeii.  Unebenheiten  der  inneren  Oberfläche  bilden  in  der  Regel  den  Aus- 
gangspunct.  Doch  spielt  auch  die  Verlangsamung  des  Blutstroms  eine  Rolle  ,  daher 
sich  die  Gerinnung  vorzugsweise  leicht  in  sackförmigen ,  gehalsten  Aneurysmen  ein- 
stellt. Der  Aneurysmeuthrombus  ist  stets  von  exquisit  geschichtetem  Bau  :  die 
äusseren  Lagen,  welche  sich  zuerst  abgesetzt  haben,  sind  meist  vollkommen  entfärbt, 
faserig,  derb,  wie  jedes  Blutgerinnsel  wird,  wenn  es  einem  anhaltenden  Drucke  aus- 
gesetzt ist,  niemals  sind  auch  nur  Andeutungen  einer  Organisation  zu  bemerken. 
Daher  führt  auch  die  Thrombose  der  Aneurysmen,  obwohl  sie  das  Lumen  direct  ver- 
kleinert ,  doch  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  zu  einer  spontanen  Heilung  des  Aneu- 
rysmas. Dergleichen  ist  höchstens  in  ganz  abgesackten  Aneurysmen  kleinerer  Ar- 
terien beobachtet  worden.  Meistentheils  erweist  sich  die  thrombotische  Ausfüllung 
einer  Aneurysmenhöhle  als  ungenügend,  um  dem  Blutstrom  zu  widerstehen.  Berstet 
der  Sack ,  so  wird  der  Thrombus  zerwühlt  und  das  Blut  findet  zwischen  den  Trüm- 
mern den  Weg  nach  aussen.  Auch  eine  Erweichung  des  Aneurysmeuthrombus  kommt 
vor,  wodurch  die  Gefahr  der  Ablösung  und  Embolie  herbeigeführt  wird. 

Aneurysma  verum  Aortae.  Die  ivahren  Aortenaneurysmen  enisjmngen 
nicht,  wie  hie  und  da  irrthümlich  amjecjehen  wird,  einfach  von  der  Convexität  des  Aorten- 
bogens,  sondern  an  mehreren  auf einanderfolg  enden  Funden  einer  spiralig  verlauf  enden  Linie  ^ 
icelche  an  dem  vorderen  Umfange  des  Aortenhulbus  beginnt,  am  aufsteigenden  Theil  all- 
mählich nach  rechts  rückt  und  die  Convexität  dicht  vor  der  Abgangsstelle  des-  'Trunciis 
anongmus  überschreitet,  von  hier  ab  aber  sehr  langsam  an  dem  hinteren  und  inneren  Um- 
fange der  Aorta  descendens  herabzieht.  Diese  Linie  ist  keineswegs  identisch  mit  den  Linien 
des  geringsten  Widerstandes ,  welchem  die  Erweiterung  von  aussen  begegnet,  da  sie  sich 
vielfach  geradezu  gegen  die  Wirbelsäule  richtet.  Sie  ist  vielmeJir  .äie  durch  die  spiralige 
Drehung  des  Aortenblutstroms  modifcirte  «  Brandnngslwiie  «  des  letztern  gegen  die  Ausscn- 
icand  des  Aortenbogens. 

Das  erste  Aortenaneurysma  wölbt  sich  direct  gegen  den  Stamm  der,  vorliegenden 
Arteria  pulmonalis.  Es  erzeugt  f  rühzeitig  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels ,  relative 
Listfficienz  der  Valvula  tricuspidalis ,  Venenpuls ,  und  führt  gelegentlich  zum  sofort  tödt- 
lichen  Durchbruch  in  den  Herzbeutel. 

Das  zweite  Aortenaneurysma  ist  das  am  häufigsten  vorkommende  Aneurysma  der 
aufsteigenden  Aorta.  Es  ist  eine  anfangs  sehr  flache,  dann  mehr  und  mehr  sackartig  wer- 
dende, Ja  sogar  in  einem  kleinern  Extrasack  gipfelnde  Hervoriviilbung  der  anderen  Aorten- 
toand  gegen  das  Sternum.  Das  Stcrnum  wird  in  der  Regel  an  der  Grenze  zwischen  Kör- 
per und  Manubrium  erreicht,  mit  einem  circa  2'/2  Cm.  im  Durchmesser  halfemhn  Loch 
durchbrochen,  worauf  sich  die  weitere  Entwirkelung  rcsp.  Berstung  des  Anrur'/smas 
fjegen  die  äussere  Haut  richtet. 

Das  dritte  Aneurysma  dringt  von  der  Convexität  des  Arcus  nach  rechts  gegen  die 
Lunge  vor.  Der  Pleuraraum  wird  durch  adhäsive  Entzümhmg  überbrückt.  Die  Eröff- 
nung des  meist  gehalsten  Aneurysmas  geschieht  in  die  arrodirtcn  kleinen  Bronchien  der 
Lungenspitze,  die  tödtUche  Blutung  erscheint  als  HamnojJtoe.  •  ■" 
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Das  vierte  Aneurysma  des  Aortenhnr/eiis  geht  von  einem  zwischen  Truncus  ano7»jmus 
und  Carotis  sinistra  gelct/enen  mittleren  Punct  geradewegs  nach  hielten  und  oben  gegen  die  ' 
Trachea.  Kaum  hühnereigross  geworden,  2}erforirt  das  meist  gehalste  Aneurysma  in  die 
Trachea.  Bas  fünf  te-  Aneurysma  gehtirt  bereits  der  absteigenden  Aorta  an.  Es  w/ilbt 
seinen  Scheitel  zivischen  Subclavia  sinistra  und  Isthmus  Aortae  von  linhs  her  gegen  die 
Wirbelsäule.  Oft  sitzt  es  einer  mehr  cylindrischcn  Erioeitertmg  der  gesammten  Aoi  ta  dicht 
vor  dem  Isthmus  auf.  Die  f  o  l  g  e  n  d  e  n  Aneurysmen  der  Aorta  descenden^  richten  sich 
siimmtlich  mehr  oder  weniger  gegen,  die  Wirbelsäule.  Natürlich  aber  dringen  sie  im  Knochen 
langsamer  vor  als  neben  demselben ,  und  so  kommt  es,  dass  sich  allmählich  eine  stärkere 
Sj)a7mung  einstellt  zwischen  demjenigen  Theil  der  Aneurymimivand ,  luelcher  im  Knochen 
liegt,  und  dem  übrigen  Sack.  Endlich  reisst  an  der  Verbindimgsstelk  der  Sack  ab  ttnd 
es  kommt  zu  einer  tödtlichen  Bluttmg  in  die  Pleurahöhle.  Ntir  die  dicht  über  detn  Dia- 
phragma liegenden  Anetirysmen  gerathen  mit  ihrem  Scheitel  in  die  auseitiander  weicheyiden 
muskulösen  Theile  der  seitliehen  Rumpfwand ,  und  können  in  diesem  günstigmi  Tei-rain 
schliesslich  eine  colossale  Grösse  erreichen,  ohne  zu  perforiren. 

Aneurysma  verutn  A.  carotidis.  Die  Carotis  communis  ist  dicht  vor 
ihrer  Gabelung  in  interna  und  externa  zu  aneurysmatischer  Erweiterung  prädisponirt. 
Die  vielfach  wechselnden  und  für  einander  vicartirenden  Füllungszustände  der  Hirngefasse 
einerseits  und  der  Gesichts-  und  Halsgefässe  andererseits  scheinen  bei  dieser  Prädisposition 
ihre  Hand  im  Spiele  zu  haben.  L.  Meyer  führt  darauf  auch  das  häufige  Vorkommen 
einer  hulbösen  Erweiterung  dieser  Stelle  bei  Geisteskranken  zurück  (Virchow's  A.J.  Die 
Intima  ist  gewöhnlich  einfach  hyi^erplastisch  ohne  secundäre  Veränderungen  der  sclero-: 
tischen  Platten.    Der  Umfang  des  Sackes  überschreitet  selten  den  eines  Hühnereis. 

Aneurysma  verum  A.  popliteae.     Die  gleiche  Ectasie  an  der  Art.  ' 
2Joplitea  tmmittelbar  vor  ihrer  Auflösung  in  die  drei  Hauptäste.    Andauernde  Compression 
dieser  Hauptäste  bei  aufrechter  Haltung  des  Körpers  {piit  durchgedrückten  Knien)  soll 
das  Znstandekommen  dieses  Aneurysmas  begünstigen. 

Aneurysma  anastomoticum  (cirsoides).  SämmtUche  Aeste  der  Art.  i 

aicricularis  posterior  {selten  diejenigen  einer  arideren  Arterie)  sind  verlängert  und  erwei-\ 
tert.  Sie  erscheinen  geschlängelt,  zickzackförmig ,  bis  geknickt.  Die  convexen  Seifen  jeder  ^ 
Biegung  hie  ttnd  da  bis  zum  sackförmigen  Aneurysma  ausgebuchtet.  Intima  und  Media , 
übrigens  normal.     Adventitia  erheblich  verdickt. 

Aneurysma  arteriarium  ad  hasin  cerebri.  Man  findet  als  Ur- 
sache einer  tödtlichen  Blutergiessung  an  der  Basis  cranii  ein  geborstenes  Aneurysma  der 
Arteria  basilaris ,  carotis,  corporis  callosi,  vertebralis  etc.  vor.  Das  Aneurysma  erweiH^ 
sich  als  ein  schlajf'häutiger  kirschkern-  bis  kirschengrosser  Sack,  welcher  aus  der  hypet— 
jjlastischen,  aber  nachträglich  stark  attenuirten  Intima,  einigen  noch  restirenden  Querfa.w 
Zügen  der  Media  iind  der  Adventitia  besteht.  Das  Aneurysma  pfiegt  der  Basilaris  odek 
einer  anderen  der  genannten  Arterien  seitlich  anzusitzen.  Oft  sinfl  neben  den  geborstene^ 
noch  mehrere  kleinere  Aneurysmen  in  anderen  Stellen  desselben  Gefässes  vorhanden. 

Aneurysma  spurium.  i 
§  313.  Als  falsches  oder  unächtes  Aneurysma  wird  jeder  Zustand  von  localer 
Erweiterung  des  Arterieurobrs  bezeichnet,  bei  welchem  nicht  alle  drei  Häute  bethciligti 
sind,  oder  das  »Mehr«  von  Raum,  welches  zu  dem  Arterienlumen  hinzukommt,  eiii| 
neben  der  Arterie  gelegener,  sei  es  präexistirender.  sei  es  mit  Gewalt  erzeugter 
Hohlraum  ist.  .  ^ 
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Aneitrysina  trmiinaticimi.  Schlag  tmd  Stoss  ,  ivehher  eine  oberflächlich 
gelegene  Arterie  trifft ,  kann,  ivahrscheinlich  durch  Quetschung  und  Lähmung  der  Media, 
eine  locale  Ausstülpung  der  Intima  durch  die  auseinander  iveichenden  Faserzüge  der  mitt- 
leren Haut  zur  Folge  haben.  Dergleichen  Aneurysmen  kommen  namentlich  an  den  über 
den  Schädel  vej-laufenden  Arterien  vor.  Wichtiger  sind  die  durch  Verletzung  der  Arni- 
mid  Schenkelschlagader  beim  Aderlass  oder  durch  einen  unglücklichen  Zufall  [namentlich 
beim  Schnitzen]  entstehenden  Aneurgsmeii.     Hierher  gehören  folgende  Unterarten: 

a.  Das  An,  spurium  antibrac hii  diffusum,  ivelches  beim  Aderlass  aus 
der  Vena  mediana  durch  Mitverletzung  der  Art.  brachialis  zu  Stande  kommt.  Das  Blut 
hat  die  Fascia  antibrachii  unterwühlt  und  ruht  in  einem  mit  der  Arterie  durch  die  Wund- 
öffnung communicirenden  Hohlraum 

b.  Das  An.  spurium  antibrachii  circumscriptum  geht  aus  dem  vorigen 
hervor,  tvenn  sich  die  Wandungen  des  Hämatoms  cgstenartig  ausbilden,  und  schliesslich  zu 
einem  kleineren  der  Arterie  anhängmiden  Bindegew ebssach  organisiren. 

C.  Das  An.  varicosum  [A.  an  as  tomo  ticum.  Varix  aneurgsmaticus) 
entwickelt  sich,  we7in  das  Blut  aus  der  verletzten  Arterie  direct  in  das  Lumen  der  mitver- 
letzten nebenliegenden  Vene  eingeströmt  ist  und  in  dieser  letztern  eine  rückläufige  Strömung 
mit  nachfolgender  kräftiger  Ectasie  der  Wandimg  erzeugt  hat.  Die  Venenklapjien  span- 
nen sich  zwar  gewaltig  an  und  stellen  sich  ganz  horizontal.  Indessen  wird  in  der  Regel 
sowohl  die  erste  als  die  zweite,  oft  auch  die  di-itte  von  der  Einbruchsstelle  an  aufwärts  un- 
genügend, um  das  mächtig  erweiterte  Lumen  zu  überspannen.  Erst  die  vierte  Klappe  pflegt 
zu  ividerstehen.  Die  Ectasie  setzt  sich  aber  durch  die  zahlreichen  Anastomosen  auch  auf 
die  angrenzenden  Venen  fort,  so  dass  das  ganze  stromaufivärts  gelegene  Terrain  an  der 
Veneneriveiterung  theilnimmt. 

Anetirysma  dissecans  '  Aortae.  Neben  einer  mehr  oder  minder  ausge- 
sprochenen Hypertrophie  des  ganzen  oder  wenigstens  des  liiiken  Herzens  bei  solchen  Indi- 
viduen, welche  von  Jugend  auf  an  y)  Herzklopf en<i  gelitten  haben,  flnden  wir  Centi- 
metcr  oberhalb  der  Semilunar  -  KlajJpen  einen  Quer7-iss  an  der  innern  und  hintern  Peri- 
pherie der  Aorta,  ivelcher  die  Intima  und  Media  durchdringt.  Durch  diesen  Riss  hat  sich 
das  Blut  einen  Weg  gebahnt  und  ist  unter  Abhebung  der  Adventitia  einerseits  entlang  dem 
Bogen  und  der  absteigenden  Aorta  vielleicht  bis  in  die  Gegend  des  Zwerchfells,  andererseits 
nach  dem  Herzen  zu  vorgedrungen.  Er  hat  das  Pericardium  viscerale  vom  Stamm  der 
Aorta  ahgelöst  und  in  einigen  mächtigen  Blutbeulen  in  das  Lumen  des  Pericardialsackes 
hineingewölbt,  bis  diese  Membran  geborsten  ist  und  eine  tödtliche  Blutung  erfolgte. 

Man  hat  für  die  Erklärung  des  An.  dissecans  Aortae  wohl  in  zu  freigebiger 
Weise  eine  fettige  Usur  der  Aorta  an  der  Eissstelle  in  Contribution  gezogen.  Ich  habe 
meinerseits  die  Ansicht  aufgestellt ,  dass  in  erster  Linie  gewisse  mechanische  Zer- 
rungen der  Aorta  in  Betracht  kommen,  welche  durch  die  »Verklaramcrung«  dieses  Ge- 
fässes  mit  der  Arteria  pulmoualis  einerseits  und  durch  eine  übermässige  systolische 
Ausdehnung  des  Aortenbogens  andererseits  hervorgebracht  werden  müssen.  Die 
Lungenarterie  ist  durch  ihre  Befestigung  in  den  Lungenpforten  unbeweglich.  Der 
Aortenbogen  strebt  bei  seiner  übermächtigen,  durch  das  hypertrophische  Herz  bewirkten 
systolischen  Ausdehnung  sich  von  der  Pulmonalarterie  abzuheben,  und  wenn  die  hier- 
bei thätigeu  Kräfte  stark  genug,  die  Verklammerung  von  Aorta  und  Pulmoualis  fest 
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genug  luiä  die  Innenwand  des  Aortenbogens  schwach  genug  ist,  so  reisst  die  Aorta 
unmittelbar  über  ihrer  Verbindungsstelle  mit  der  Pulmoualis  ein  und  das  Aneurysma 
dissecans  ist  fertig. 

ß.  Erweiterung  der  Venen.  Phlebectasie. 

§  213.    Die  Erweiterungen  der  Venen  sind  trotz  ilires  viel  häufigeren  Voi  - 
kommeus,  trotz  mancher  Eigenthümlichkeit  des  anatomischen  Bildes,  welches  sie  dar- 
bieten, doch  nur  ein  schwaches  Abbild  der  Arterienerweiterungen.    Wir  haben  oben 
bemerkt,  däss  von  einer  Endophlebitis  chronica  im  Sinne  des  atheromatösen  Processes 
der  Arterien  so  gut  wie  gar  nicht  die  Rede  ist.    So  kommt  gerade  diejenige  Oompli- 
cation  in  Wegfall,  welche  bei  den  Aneurysmen  namentlich  als  ätiologisches  Moment 
eine  so  hervorragende  Rolle  spielte.    Die  Aetiologie  der  Phlebectasie  ist  tlberhauiit 
ganz  evident  immer  und  überall  dieselbe,  nämlich  mechanische  Dilatation  dnrch  loc-.l 
gesteigerten  Blutdruck ,  und  dieser  ätiologischen  Monotonie  entspricht  eine  ebenso 
grosse  Einförmigkeit  im  Ablauf  der  anatomischen  Veränderungen.    Man  kann  zwai-, 
wenn  man  will,  auch  bei  den  Ectasien  der  Venen  jene  drei  Grundformen  der  Erwei- 
terung, deren  ein  cylindrischer  Canal  überhaupt  fähig  ist,  wiederfinden,  wir  können 
cylindrische,  spindelförmige  und  sackartige  Phlebectasien  unterscheiden:  aber  diese 
Unterscheidung  hat  hier  einen  verhältnissmässig  sehr  geringen  Werth ,  einfach  des-j 
halb,  weil  in  den  meisten  Fällen  von  Phlebectasie  alle  diese  Formen  neben  einander^ 
vorkommen,  weil  es  sich  überhaupt  niemals  um  eine  einzelne,  sehr  bedeutend  erwei-- 
terte  Stelle  einer  Vene  handelt,  sondern  immer  um  massige  Erweiterungen  ganzer f 
Venenplexus  oder  auch  sämmtlicher  Wurzeln  eines  venösen  Gefässstammes.  ' 

Unter  normalen  Verhältnissen  herrscht  im  Venensysteme  ein  so  geringer  Blut-- 
druck,  dass  er  in  den  grossen  Venen  den  Atmosphäreudruck  nur  um  weniges  über-  - 
steigt  und  in  der  unmittelbaren  Nähe  des  Herzens  sogar  negativ  werden  kann.  Demi 
entsprechend  haben  die  Venen  verhältnissmässig  dünne  Wandungen ;  sie  sind  so» 
zu  sagen  nur  auf  diesen  mässigen  Blutdruck  eingerichtet.  Tritt  durch  irgend  eineui 
Umstand  eine  Steigerung  des  Blutdruckes  ein ,  so  erweitert  sich  das  Lumen  der  ■ 
Vene,  die  Wandung  wird  ausgedehnt;  ist  diese  Drucksteigerung  anhaltend  oder" 
auch  periodisch  wiederkehrend ,  so  bleibt  die  Wandung  dauernd  ausgedehnt ,  die  i 
Phlebectasie  beginnt. 


§  214.  Selbstverständlich  bemerkt  man  die  Phlebectasie  am  frühesten  an- 
solchen  Stelleu ,  wo  Klappen  angebracht  sind.  Die  Sinus  dieser  Klappen  erweitern 
sich  und  verursachen  kleine,  knotige  Auftreibungen  des  Venenrohrs,  welche  man  bd 
oberflächlichem  Verlauf  der  Venen  schon  durch  die  Hautdecken  wahrnehmen  kann 
Die  Klappensegel  selbst  werden  dabei  stärker  stromaufwärts  gedrückt ;  schliesslicflc 
genügen  sie  nicht  mehr,  um  das  Lumen  zu  bedecken ,  und  je  mehr  dies  der  Fall  ist, 
um  so  mehr  erstreckt  sich  die  Ectasie  auf  das  ganze  Venenrolir.  Die  Vene  dehnt 
sich  zunächst  in  der  Längsrichtung ,  das  Gefäss  wh'd  länger ;  da  aber  Anfang  und 
Ende  befestigt  sind  und  eine  ausgiebige  Verschiebung  nicht  erfahren  können,  so  muss 
sich  das  verlängerte  Gefäss  entweder  zickzackförmig  hin-  und  herbiegen  oder  auch 
spiralig  winden.  Beides  kommt  vor,  der  Zickzack  an  grösseren  und  zwischen  UU'- 
nachgiebigen  Oberflächen  gelagerten  Venen ,  die  Spirale  an  kleinen ,  lose  liegenden 
Die  Zickzackbiegung  bildet  den  Uebergang  zu  demjenigen  Grade  der  Phlebectasi 
welchen  wir  als  Varicosität  bezeichnen.  Indem  sich  nämlich  der  äussere,  conve; 
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Tiafaug  der  Umbeugstelle  vorzugsweise  ausbuchtet,  entsteht  hier  schliesslich  eine 
ackförniige  Ectasie ,  welche  dem  Gefäss  anhängt,  wie  das  sackförmige  Aneurysma 
iuer  Arterie.  Wiederholt  sich  dasselbe  an  jeder  neuen  Knickung ,  welche  das  Ge- 
iss  macht ,  so  scheint  dasselbe  zuletzt  ganz  und  gar  aus  gegenständig  an  einander 
ereihten  sackförmigen  Aneurysmen  zu  bestehen.  Dies  ist  der  ausgebildete  »  vari- 
öse  Zustand«,  welcher  sich  gewöhnlich  an  sämmtlichen  Gefässen  eines  Venenplexus 
der  an  sämmtlichen  Wurzeln  eines  grossen  Venenstammes  findet.  Mit  ihm  ist  in 
en  meisten  Fällen  die  höchste  Stufe  der  phlebectatischen  EntAvickeluugen  erreicht. 
lIs  eine  noch  höhere  kann  füglich  nur  die  varicöse  Geschwulst  bezeichnet  werden, 
reiche  indessen  nur  an  einer  bestimmten  Localität ,  nämlich  dem  Plexus  haemorrhoi- 
alis,  beobachtet  wird. 

In  allen  Phlebectasien  ,  vorzugsweise  aber  in  denjenigen  der  Beckenorgaue 
ommt  es  gelegentlich  zur  Bildung  von  Yeneiisteinen.  So  nennt  man  gewisse 
erbe,  concentrisch  geschichtete  und  mit  Kalksalzen  infiltrirte  Thromben,  welche  sich 
1  den  Ausbuchtungen  der  Varicen  gebildet  haben.  Sie  sind  selten  grösser  als  halb- 
rbsengross  und  bringen  keinen  Schaden.  Es  kommt  aber  auch  vor ,  dass  frische 
?hrombeu  erweichen  und  sowohl  locale  Entzündung  als  Metastase  in  den  Lungen 
der  der  Leber  erzeugen. 

§  315.  Von  allen  Venen  des  Körpers  sind  die  Venenplexus  des  kleinen  Beckens 
nd  seines  Ausganges  am  meisten  zur  Phlebectasie  disponirt.  Dies  liegt  einmal  darin, 
[ass  diese  Plexus  durch  ihre  Communication  mit  der  Pfortader  (V.  haemorrhoidalis 
iterna)  an  den  ungünstigen  Circulationsverhältnissen  dieses  Gefässes  participiren, 
hne  doch  des  wohlthätigen,  jeneCirculation  befördernden  Einflusses  der  Bauchpresse 
heilhaftig  zu  sein ,  andererseits  aber  in  den  andauernden  und  oft  wiederholten 
lyperämien,  welchen  diese  Theile  durch  das  Geschlechtsleben  unterworfen  sind. 

PhlebeCtasia  Plexus  vesicalis  steht  im  Hintergründe  jener  krank- 
\aften  Veränderungen  am  Blasenhals  [Katarrh  der  Schleimhaut ,  mässige  Vergrösserung 
'er  Prostata] .  ivelche  man  bei  älteren  Leuten  so  häußg  fiiulet  und  als  Bhsenhämorrhoiden 
<ezeichnet. 

JPhlebectasia  Plexus  haemorrhoidalis.   Der  eigentliche  Hümor- 

hoidakustand  beginnt  mit  einer  Injection  der  venösen  Uebergangsgefusse ,  tcelche  in  dem 
itbmucösen,  lockeren  Bindegetvebe  des  Mastdarmes  zunächst  der  Aftcröffnung  verlaufen. 
Daonil  vergesellschaftet  sich  zunächst  ein  schleimiger  Katarrh  der  Oberfläche  und,  tcie 
'h finde,  eine  leichte  Hyperplasie  der  Schleimdrüsen.  Sputer  treten  die  Veränderungen 
'er  Schleimhaut  zurück ,  die  Phlebectasie  schreitet  zur  Bildung  grosser  Convolute  von  va- 
icösen  Venen  fort,  tvelche  die  Schleimhaut  erheben  und  einen  Kranz  von  Querfalten  rings 
m  die  Afterüffnung  bilden.  Schliesslich  concentrirt  sich  die  Ectasie  auf  einen  oder 
inige  Puncte  dieser  Querfalten,  welche  sich  zu  rundlichen  Höckern,  dann  zu  fungösen  Ge- 
ehwülsten  von  beträchtlicher  Grösse  entwickeln. 

Macht  man  einen  Durchschnitt  durch  einen  grossen  Hämorrhoidalknoten,  so  betnerki 
nan  schon  mit  blossem  Auge ,  dass  er  in  seiner  Hauptmasse  von  schtvammiger  Structur 
st.  Die  Poren  werden  durch  die  Lumina,  die  Septa  durch  die  verschmolzenen  Wan- 
lungen  erweiterter  und  varicös  entarteter  Venen  gebildet.  Die  Entstehung  dieser  Structur 
laben  wir  uns  so  zu  denken,  dass  xmter  dem  Einfluss  des  fortdauernd  gesteigerten 
Blutdruckes  die  Ectasie  der  Venen  atrophirend  auf  das  zwischen  liegende  Bindegewebe 
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loirkt,  so  (lass  endlich  die  Gefässwandung  allein  übrig  bleibt.  In  der  Umgebung  diefier 
Vimenknoten  kommt  es  nicht  selten  zu  entzündlichen ,  theils  indurativen,  theik  mppura~ 
tiven  Vorgängen,  im  Innern  hie  und  da  zu  einer  Gerinmmg  des  Blutes ,  tvelche  partielle 
Gangrän  herbeiführt. 

JPhlebectasia  BleXUS  SXJermatici  führt  zu  einer  als  Varicocele 
bezeichneten,  oft  recht  erheblichen  Geschwulst  im  Hodensack,  welche  sich  durch  das  sondc- 
bare  Anfühlen,  als  ob  man  ein  Convolut  von  Regcmcürmern  in  den  Fingern  hätte,  aits- 
zeichnet. 

§  216.  Nächst  den  Veueu  der  Beckenorgane  wird  die  Phlebectasie  namentlich- 
iin  Gebiete  der  V.  saphena  magna  beobachtet. 

Die  JEctasie  der  Hosenvene.     Alles,  was  die  Circulation  in  der  V.  iliaca 
communis  erschioei-t,  z.B.  der  Bruck  des  schwangeren  Uterus  oder  eines  Unterleibstumors 
auf  jenes  Gefäss  ,    kann  hierzu  Veranlasszmg  geben.     In  anderen  Fällen   thut  es  eine' 
dauernde  Contraction  der  Schenkelmuskeln,  z.  B.  bei  Leuten,  ivelche  iin  Stehen  ar- 
beiten;  indetn  diese  die  tiefliegenden  Venen  des  Schenkels  comjmmirt ,  drängt  sie  das- 
abßiessende  Blut  in  die    Venen  der  Haut.     Dazu  kommt  die  Wirkung  der  Schwere. 
Ueberhaupt  vereinigen  sich  meist  mehrere  ätiologische  Mo7nente  zu  dem  gemeinschaftlichen', 
Resultate  der  Rosenvenenectasie .     Die  verschiedenen  Stadien  derselben  lasset}  sich  schon» 
durch  die  Hautdecken  verfolgen.     Gar  nicht  selten  stehen  leichtere  und  schwerere  Grade- 
derselben  im  Hintergrunde  jener  chronischen  Entzündungen  und  VerschwärungeJi  des  Unter- 
schenkels ,  welche  wegen  ihrer  Hartnäckigkeit  so  oft  die  Geduld  des  Patienten  und  de» 
Arztes  auf  die  Probe  stellen. 

Cciput  3£eduSCie  neimt  man  eine  Venenectasie  in  der  Umgebu7ig  des  Naiels. . 
welche  bei  verhindertetn  Einßuss  des  Pfortader blutes  in  die  Leber  durch  Eröffnung  undu 
Enveiterung  von  Blutwegen  längs  des  Lig.  hepato- duodenale  und  des  Lig.  suspensoriutm 
Jiepatis  hergestellt  werden. 

3.  Krankheiten  des  Herzens. 

§  217.    Dieselben  drei  Schichten,  welche  die  Wandung  aller  grossen  Gefässf 
constituiren,  finden  wir  an  dem  Centraiorgan  des  Circulationsapparates  wieder.    LH  i  - 
Intima  entspricht  das  Eudocardinm ,  der  Media  das  Myocardinm ,  der  Adventitia  u:i;  i 
Pericardium.    Entsprechend  aber  der  hervorragenden  functionellen  Stellung  derl 
Herzens  sind  diese  Häute  hier,  jede  in  ihrer  Eigenthümlichkeit ,  höher  entwickelt.  i 

Das  Endocardium  ist  eine  ungleich  zartere  Haut  als  die  Intima  aortae.  Diee: 
tritt  namentlich  an  der  inneren  Oberfläche  der  Ventiikel  hervor,  wo  es  nur  als  eint' 
spiegelnde  Fläche  erscheint,  welche  die  Muscularis  nach  innen  abschlicsst.  ihre  Farbe 
und  Modelliruug  aber  in  keiner  Weise  beeinträchtigt.  Dicker  wird  es  freilich,  wo  es 
jene  Duplicatureu  bildet ,  denen  eine  besondere  Haltbarkeit  zugemuthet  wird ,  an 
Klappen  und  Sehnenfädeu.  An  den  Klappen  können  wir  sogar  mehrere  in  ihrer 
Structur  verschiedene  Lagen  unterscheiden.  So  ist  die  dem  Blutstrom  abgewandte> 
Lamelle  jedes  Klappensegels  reicher  an  elastischen  Fasern  ,  als  die  ihm  zugekehrte,^ 
und  zwischen  beiden  Lamellen  findet  sich  wenigstens  in  den  Zipfelklappen  eine  dünne' 
Schicht  lockeren  Bindegewebes,  in  welchem  Gefässe  bis  gegen  den  Rand  der  Klappe^ 
vordringen. 
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Das  Myocardmm ,  entsprechend  seiner  physiologischen  Wichtigkeit  die  mäch- 
tigste Schicht  der  Herzwand ,  löst  in  seiner  Structur  das  schwierige  Problem ,  mit 
quergestreiften  Muskelfasern  einen  Hohlraum  abzuschliessen.  Die  Muskelfasern 
werden  durch  spitzwinklige  Anastomosen  zu  gefensterten  Membranen  vereinigt,  welche 
in  massenhafter  Uebereinanderschichtung  und  haltbarer  Verbindung  unter  einander 
den  Verschluss  bewirken  (vergl.  §  219). 

Die  Adventitia  ist  ein  seröser  Sack ,  das  Pericardium ,  dessen  viscerale  Platte 
das  Herz  von  aussen  in  einer  ebenso  dünnen  Schicht  bekleidet ,  wie  das  Endocardium 
die'  innere  Oberfläche,  doch  enthält  es  eigene  Gefässe,  welche  freilich  an  vielen  Stellen 
mit  den  Gelassen  des  Herzfleisches  zusammenhängen. 

Nach  alledem  erscheinen  uns  die  drei  Häute  des  Herzens  jede  für  sich  indivi- 
dualisirter  und  selbständiger,  als  die  drei  Häute  der  Arterien  und  Venen,  und  da  sich 
diese  grössere  Selbständigkeit  auch  in  ihren  Erkrankungen  manifestirt ,  so  halte  ich 
es  für  angemessen,  dieselbe  auch  in  meiner  Darstellung  zu  berücksichtigen ;  ich  werde 
daher  nach  einander  die  pathologische  Histologie  des  Myocardiums  und  des  Endo- 
cardiums  abhandeln ,  diejenige  des  Pericardiums  aber  auf  ein  gemeinschaftliches 
Capitel  «von  den  Anomalien  seröser  Häute«  verschieben. 

a.  Myocardmm. 

ct.  Hypertrophie  des  Herzens. 
§  218.  Wir  verstehen  unter  Herzhypertrophie  eine  Volumszunahme  des 
Herzens,  welche  ihren  Grund  in  einer  Hyperplasie  des  Myocardiums  hat.  Eine 
Herzhypertrophie  kann  beide  Ventrikel  des  Herzens  gleichmässig  betreff'en ;  weit 
häufiger  ist  nur  ein  Ventrikel,  oder  doch  vorwiegend  der  eine  Ventrikel  hyper- 
trophisch. Es  ist  nicht  leicht,  das  Vorhandensein  einer  Hyperti-ophie  geringen 
Grades  zu  constatiren.  Wir  sind  darauf  angewiesen  ,  die  Dicke  der  Wand  mit  der 
Weite  des  Lumens  zu  vergleichen.  Das  Verhältniss  dieser  beiden  wechselt  mit  dem 
Grade  der  Zusammenziehung,  in  welchem  sich  das  Herz  befindet.  Je  kleiner  das 
Lumen,  um  so  dicker  die  Wand,  und  umgekehrt.  Vielleicht  ist  die  scheinbar  ver- 
dickte Herz  wand  nur  eine  stärker  contrahirte?  Aehuliche  Rücksichten  kehren  bei  der 
Betrachtung  der  Atrophie  des  Herzfleisches  wieder ;  wir  müssen  uns  hüten  ,  ein  dila- 
tirtes  Herz  schon  deshalb  für  atrophisch  zu  halten,  weil  seine  Wandungen  dünn  sind. 
Em  schnelles  und  richtiges  Urtheil  über  geringe  Grade  von  Verdickung  und  Verdün- 
nung der  Herzwand  kann  nur  durch  längere  Uebung  erworben  werden.  Dagegen  ist 
es  leicht,  eine  Herzhypertrophie  höhereu  Grades  zu  erkennen. 

Nächst  dem  grösseren  Umfange  und  der  oft  sehr  eigenthümlichen  Gestaltsver- 
änderung erregt  schon  die  unverhältnissmässige  Schwere  des  Herzens  unsere  Auf- 
merksamkeit. Die  Wandung  des  hypertrophischen  Herzens  ist  von  einer  brettähn- 
lichen  Starrheit  und  Härte,  so  dass  sie  selbst  nach  dem  Aufschneiden  und  der  voll- 
kommenen Entleerung  des  Blutes  nicht  einsinkt  und  sich  schwer  aus  und  einbiegen 
lä88t  Endlich  fällt  die  erhebliche  Verdickung  der  Wandung  um  so  mehr  ins  Auge, 
al8  das  Lumen  zu  gleicher  Zeit  abnorm  gross  zu  sein  pflegt,  indem  sich  zu  jeder  Herz- 
üypertrophie  ein  gewisser  Grad  von  Dilatation  hinzugesellt.  Ein  grosses  Herz  muss 
»selbstverständlich  aucli  eine  grosse  Herzhöhle  haben. 

Charakteristische  Veränderungen  der  äusseren  Gestalt  erfährt  das  Herz,  wenn 
nur  einer  der  beiden  Ventrikel  hypertrophisch  ist.    Wenn  man  an  den  rechten  Veu- 
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ti'ikel  eines  Kinderherzens  den  linken  Ventrikel  eines  älteren  Individuums  anfügte,  so 
würde  das  ganze  Herz  mehr  die  Gestalt  des  linken  Ventrikels  erhalten,  im  umge- 
kehrten Falle  giebt  der  reclite  Ventrikel  den  Ausschlag.  Ganz  so  verhält  es  sich  bei 
den  halbseitigen  Hypertrophien. 

Hypertrophia  COrdiS  Sinistra.  Ein  Herz,  dessen  linker  Ventrikel 
hypertrophisch,  ist  [Fig.  SS),  wird  daher  eine  länglich— eirunde  bis  wulzenfömiige  Gestalt 
haben.  Der  rechte  Ventrikel  erscheint  noch  mehr,  als  dies  schon  unter  normalen  Vir- 
hilltnissen  der  Fall  ivar ,  als  ein  blosser  Anhang  des  linken.  Die  Lage  des  Herzens 
geht  mehr  in  die  HorizontalricUimg  über ,  so  dass  die  Basis  nach  rechts  ,  die  Spitze  nach 

links  schaut.  Die  Spitze  schiebt 
sich  über  die  Ifamillarlinie  vor. 
tcie  man  an  der  Verbreitung  der 
Herzddnipfung  in  dieser  Rich- 
tung und  der  Verlegung  des' 
Spitzenstosses  wahrnimmt. 

Hypertroxjhia  cor— 

dis  dextra.     Dagegen  le- 
tvirkt  eine  einseitige  Hypertrophie' 
des     rechten  Ventrikels 
[Fig.  84)   nicht  eine  Verlänge- 
rung, sondern  eine  Verbreiterung 
und     Verdickung    des  ganzen. 
Herzens.     Das  Herz  erscheim 
von  vorn  betrachtet  quadratisch,' 
tmd  da  die  Lage  immer  mehri 
und  mehr  in  die  Verticalrichtung^ 
ühergeht ,  so  verbreitet  sich  auch 
die  Herzdämpfung  nach  rechts,* 
erscheint  auf  dem  unteren  Fnd4< 
des  Ste)-7}iwis  und  jenseits  de^ 
rechten  Sternalrandes .  DieSji't  ■ 
des  Herzens  wird  nicht  mehr  t  "iii 
linken  Ventrikel  allein  gebihh  :. 
der  rechte  nimmt  Thcil  oder  /.('- 

I 

det  sie  auch  ganz;  statt  des  Spitzenstosses  aber,  der  nicht  selten  undeutlich  wird,  inti 
icegen  der  Verdickung  der  Herzbasis  von  vorn  nach  hinten  eine  systolische  Berührung  da 
Conus  arteriosus  [Fig.  84.  cl)  mit  der  Brustwand,  der  Basissioss,  auf. 

Hyiiertrojyhia   COrdis   universalis.     Die  Hypertrophie    des  ganzn 
Herzens  bethciligt  in  einer  Reihe  von  Fülkn ,  tvelche  tcir  als  idiopathische  bezeichnen,  weu 
ih7-e  mechanische  Erklärung  auf  Schwierigkeiten  stfisst ,  beide  Ventrikel  ganz  gleichmässiji 
und  gerade  in  diesen  Fällen  kann  das  Herz  jene  abenteuerliche  Grösse  des  Ochscn-\ 
herzens  erreichen   [Bncardia).    S.  Aneurysma  dissecans.     Ausserdem  sieht  man  dop-\ 
pekeitige  Hypertrophie  bei    gleichzeitiger  Stenose    und  Lisufficienz  der   Aorten-  ttnoi 
Mitralklappe.     Endlich  kommt  eine  geringe  Betheiligung  des  linken  Ventrikels  an  d^\ 
Hypertrophie  des  rechten  vor,  welche  sich  nur  durch  den  nutritiven  Cojisensus  beidet] 
Vent}-ikel  erklärt. 


Fig.  83.  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Herz  in  situ.  a.  Die 
Mamillarlinle.  b.  V.  cava  superior.  c.  Aorta,  d.  Bulbus  der  Arteria 
pulmonalis.  e.  Rechter  Vorhof.  /.  Rechter  Ventrikel,  g.  Linker 
Vorhof.  h.  Linker  Ventrikel  (normaler  Umfang),  o.  Der  hyper- 
trophische Ventrikel. 
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219.  Alle  Hypertrophieu  des  Herzens  sind  wahre  Arbeitshypertrophien ;  sie 
werden  iiervorgerufeu  durch  mechanische  Hindernisse  in  der  ßlutbewegung.  Diese 
vermehren  die  Arbeit  des  Herzens,  indem  sie  den  Druck  erhöhen  ,  welcher  beim  Be- 
ginn der  Systole  des  Herzeus 

gegen  die  Innen-  i 
fläche  des  Venti-ikels  gerichtet 
ist,  und  welcher  eben  durch 
die  Systole  überwunden  werden 
ioll.  Schon  beim  atheroma- 
tüsen  Process  der  Aorta  sahen 
wir  eine  Hypertrophie  des  lin- 
ken Ventrikels  hinzutreten,  wir 
werden  sehr  bald  in  den  Klap- 
penfehlern des  Herzens  die  bei 
weitem  häufigste  Ursache  der 
Herzhypertrophie  kennen  ler- 
nen und  noch  bei  manchen  an- 
deren Organerkrankungen  dar- 
auf zurückkommen.  Anlangend 
den  histologischen  Process  der 
Hypertrophie  des  Myocardiums, 
so  ist  die  Annahme ,  dass  sich 
dabei  die   einzelnen  Muskel- 


.1 
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fasern  verdicken  ,  ziemlich  all- 
gemein recipirt.  Indessen  habe 


Fig.  84.  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Herz  in  situ.  Die  Be- 
zeichnungen wie  in  der  vorigen  Figur.    Die  Contouren  des  hyper- 
trophischen rechten  Ventrikels  sind  mit  Puncten  angegeben. 


ich  mich  an  hyperplastischen 

Herzen  vergeblich  bemüht ,  einen  Unterschied  im  Caliber  der 
Muskelfasern  zu  entdecken,  und  bin  schliesslich  zu  der  An- 
nahme einer  Vermehrung  der  Muskelzellen  durch  Spaltung 
geführt  worden. 

Die  Muskelfasern  des  Herzeus  theilen  sich  bekanntlich 
abeiförmig ;  man  kann  auch  sagen ,  sie  vereinigen  sich 
abelförmig ,  in  Summa ,  sie  bilden  Netze  oder  Membranen 
nit  länglich  spaltförmigen  Lücken.  Diese  Netze  nun  können 
Jurch  geeignete  Mittel  in  kurze  Bruchstücke  mit  geraden  Eud- 
lächen  zerlegt  werden,  welche  Zellenaequivalente  sind,  und 
welche  wir  mit  Schwcii/c/er-Seidel  als  Muskelzellen  bezeichnen. 
Jede  Muskelzelie  enthält  für  gewöhnlich  einen  centralen  Kern. 
Im  hyperplastischen  Herzmuskel  findet  man  deren  mit  zwei  und 
loch  mehr  Kernen ,  welche  hinter  einander  gereiht  sind ,  wie 
33  nach  IVeisamann  bei  solchen  quergestreiften  Muskelfasern  der 
^"'all  ist,  welche  sich  demnächst  durch  Längsspaltung  theilen. 

[j.  Atrophie  des  Ilerzen.s. 
§  220.    Da  das  Herz  unstreitig  der  thätigste  Muskel  des  Körpers  ist  und  in 
l^'olge  davon  mehr  Eruährungsmaterial  verbrauclit ,  als  die  meisten  anderen  Organe, 
io  werden  sich  auch  Störungen  der  Gesammternährung  am  Herzen  verhältnissmässig 


Fig.  85.  Mnskclfasornctz  vom 
Herzen.  Bei  a  lünnen.'spält- 
clien  einer  Jfuskelzclle,  ge- 
genüber dem  Abgänge  eine.« 
Seitcnnstes ,  welches  durch 
allmähliche  Vorgrösserung 
dem  Kotzwerk  eine  neue 
Masche  zufügen  würde. 
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früh  geltend  machen.  Nicht  bloss  die  senile  Involution  des  Körpers,  sondern  jeder  * 
]\Iarasmus,  jede  Kachexie ,  seien  dieselben  durch  acute  oder  chronische  Kranklieits- ' 
zustände  verursacht ,  können  in  diesem  Sinne  zur  Herzatrophie  führen,  welche  sich 
dann  in  einer  Verdünnung  und  Erschlaffung  der  gesammten  Muskulatur  zu  erkennen 
giebt,  und  daher  als  universelle  Atrophie  erscheint.  Ausserdem  kommen  par- 
tielle, auf  die  äusserste  oder  innerste  Schicht  der  Muscuiaris  beschränkte,  es  kom- 
men selbst  heerdweise  Ati-ophien  vor,  welche  dann  auch  localen  Ursachen  ihre  Ent- 
stehung vei'danken. 

In  allen  Fällen  werden  die  Muskelfasern  dünner,  schmächtiger,  gehen  auch  i 
wohl  ganz  zu  Grunde.    Diese  wichtigste  Erscheinung  der  Atrophie  aber  tritt  uns 

unter  verschiedenen  Modificationen  des  histologischen  Bildes 
entgegen,  welche  uns  erlauben ,  eben  so  viele  Arten  der  Atro- 
phie zu  unterscheiden. 

Atrophia  cordis pigmentosa,  l .  Die  bra u >t e 

Atrophie  zeichnet  sich,  icie  der  Name  sagt ,  durch  eine  mit  der 
Volumsabnahme  gleichzeitige  Verfärbung  des  Muskelfleisches  ins- 
Rostbraune  bis  Dtmckelockerfarbene  aus.     UrsacJw  dieser  eigen- 
thümlichen  Erscheinung  ist  die  Ablagerung  eines  gelbe^i,  körnigen , 
Pigmentes  in  der  Muskelfaser.    Dasselbe  ist  bald  mehr  gleich- 
massig  in  der  cont)-actilen  Substanz  vertheilt ,  bald  sieht  man  die 
Kamelien  in  zierlichen  Reihen  zwischen  den  Primitivflbrillen  undi 
um  die  Kerne  herum  angehäuft  {Fig.  86)  ;  tvoher  es  stammt,  oM 
es  das  condensirte  eigene  Pigment  der  Muskelfaser  ist,  oder  ob  est 
unter  Betheiligung  des  Blutfarbstoffs  entsteht ,  ist  nicht  bekannt.. 
Die  braune  Atrophie  ist  stets  universell.    Am  häufigsten  wird  sie  bei  Marasmus  seriiliSf.^ 
Marasmus  ex  inanitione,  bei  tuberculöser  und  carcinomatöser  Kachexie  gefunden. 


Fig.  86.  Die  braune  Atro- 
phie des  Herzmuskels. 
Bruciistiick  einer  Mnskel- 
fasermembran  mit  Pig- 
mentkörnchen im  Innern 
der  Primitivbündel.  'I300. 


Atrophia  flava    cordis.      2.    Die  gelbe  Atrophie   ist  die  Fettum-' 
w  andlung  des  Herzmuskels  (vergl.  §  28  und  Fig.  4).    In  dem  Maasse ,  tciäi 
die  Ablagerung  der  Fetttrüpfchen  reichlicher  loird ,  loerden  die  Muskelfasern  blass,  gelb-i- 
lich  ,  zuletzt  IV eisslich ,  speckig.    Auch  die  Consistenz  nimmt  ab.    Das  Fleisch  ist  mürbe, 
brüchig  und  lässt  sich  in  den  Fingern  leicht  zerreiben  ,  dagegen  ist  die  Volumsabnahme* 
nicht  immer  auffallend.    Die  gelbe  Atrophie  zeichnet  sich  gegenüber  der  braunen  durch  (Ui* 
Acuität  ihrer  Mitwickelung  am  und  tritt  in  vier  Formen  attf.    a]  Als  diffuse  Entartn 
des  ganzen  Herzfleisches  bei  acut  verlaufenden,  fieberhaften  Kj-ankheiten ,  acuten  Exan- 
themen, Typhus  etc.     b)  Als  fettiger  Zerfall  der  oberflächlichen  subpericardialen  Schici 
des  Herzmuskels ,  infolge  der  durch  die  Entzündung  des  benachbarten  Pericardiums  gt 
setzieti  Ernährungsstörung  [s.  Pericarditis) .     c)  In  zahlreichen ,  stecknadelknopfgrossatf 
Heerden,  in  der  innersten,  dem  Endocardium  nächistliegenden  Muskelschicht  solcher  Her~ 
zen,  welche  einer  hochgradigen  Dilatation  ausgesetzt  gewesen  sind  [Klappenfehler) .  Mm» 
gewahrt  in  diesem  Falle  schon  durcli  das  Endocardium,   namentlich  an  den  Papilla: 
muskeln  und  Trahekeln  der  Herzspitze  das  weiss  gesprenkelte,    resp.  gebänderte  AuS^ 
sehen ,  welches  diese  Affection  dem  Herzfleisch  verleiht,     d)  In  Form  eines  grösseren* 
bis  haselnussgrossen,  fettigen  Ericeichungsherdes ,  welcher  getvöhnlich  mitten  im  Muskel- 
ficisch  des  linken  Ventrikels  gegen  die  Spitze  zu  gelegen  ist.    Das  passive  Verhalten  und 
die  grosse  Brüchigkeit  des  fettig  entarteten  Parenchgms  führt  in  der  Regel  zu  einer  Rup- 
tur des  Herzens,  ivelche  sich  gegenüber  anderen  Rupturen  durch  das  schichtweise  und 
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sehr  aUmähliche  Aum'naiiderweiWten  der  Musculatur  auszeichnet.  Eine  atheroniatöse 
Entarttmg  der  Kranzarterien  mit  thrombotischer  VerSchliessung  eines  grösseren  Astes 
derselben  hinn  in  allen  Fällen  als  die  Ursache  dieses  gefährlichen  Zustandes  ange- 
seheii  loerden. 

AtrOphia  COrcliS  adiposa-  Die  Fettumwandlung  des  Herzfleisches  darj 
nicht  mit  Jener  excedirenden ,  fettigen  Infiltration  des  subpericardialen  Bindegewebes 
verwechselt  werden,  welche  gewöhnlich  Fettherz  genannt  wird.  Diese  findet 
sich  bei  allgemeiner  Wohlbeleibtheit  [Obesitas]  und  kann  die  Ursache  der  grössten  Be- 
schwerden, selbst  des  Todes  werden.  Einerseits  nämlich  überwuchern  die  Fettmassen 
vom  Sulcus  circularis  und  transversus  her  das  Herz  in  dem  Grade,  dass  über  jedem  Ven- 
trikel nur  noch  eine  kleine  Insel  des  Herzfleisches  sichtbar  bleibt ;  es  ist  kaum  denkbar, 
dass  durch  diese  Last  das  Herz  in  seinen  Bewegungen  nicht  behindert  werden  sollte ;  an- 
dererseits dringt  die  Inflltration  in  das  interstitielle  Bindegewebe  des  Myocardiums  seihst 
ein.  Das  letztere  geschieht  zwar  stets  nur  in  geringerem  Umfange,  aber  es  getiügt  doch, 
um  eitlen  Theil  der  Muskelwand  durch  Druck  atrophisch  zu  machen  und  dadurch  die 
Functiomfähigkeit  des  Herzens  direct  herabzusetzen. 


f.  Entzündung. 

§  331.  Die  Entzündung  des  Herzfleisches  ist  eines  der  dunkelsten  Capitel  der 
gesammten  Pathologie,  und  die  pathologische  Anatomie  vermag  leider  nur  in  höchst 
unvollkommener  Weise  zur  Aufhellung  desselben  beizutragen.  Bei  den  quergestreiften 
Muskeln  des  Eumpfes  und  der  Glieder  ist  erfahrungsgemäss  schon  der  leichteste  Grad 
von  Entzündung,  z.  B.  schon  jene  leichte  Anschwellung,  welche  wir  in  Begleitung 
des  chronischen  Rheumatismus  finden ,  und  von  der  es  noch  nicht  ausgemacht  ist ,  ob 
sie  wesentlich  über  einen  bedeutenden  Grad  von  Hyperämie  hinausgeht,  mit  den  aller- 
heftigsten  Functionsstörungen  verbunden.  Der  Muskel  ruht  im  contrahirten  Zustande. 
Der  leichteste  Versuch,  ihn  zu  dehnen ,  findet  wegen  der  grossen  Schmerzhaftigkeit 
den  entschiedensten  Widerstand  beim  Patienten.  Versuchen  wir  es,  diese  Erfahrungen 
auf  das  Herz  zu  übertragen,  so  ist  leicht  ersichtlich ,  dass  schon  die  leichtesten  Grade 
einer  diffusen  Entzündung  den  Stillstand  des  Herzens  und  somit  das  Ableben  des 
Patienten  zur  Folge  haben  müssen ,  und  dass  nur  bei  partiellen  AfTectioneu  spätere 
Stadien  des  Entzündungsprocesses  überhaupt  möglich  sein  werden.  Man  ist  so  weit 
gegangen,  das  Vorkommen  der  diffusen  Entzündung  überhaupt  zu  verwerfen.  Allein 
mit  Unrecht.  Ich  kann  versichern,  dass  es  eine  über  alle  Theile  des  Herzens  gleich- 
massig  verbreitete  Entzündung  giebt. 

MyocarditiS  diffusa.  Bei  einem  männlichen  Individuum  [54  Jahre  alt], 
welches  lange  Zeit  auf  constitutiomdle  Syphilis  behandelt  ivorden  war,  darauf  eine  doppel- 
seitige Lungenentzündung  durchgemacht  hatte,  trat  wenige  Tage  nach  dmi  Austritte  aus 
dem  iSpitale  der  Tod  so  plötzlich  ein,  dass  die  Angehörigen  einen  Schlaganfall  vcrmutheten. 
Ich  fand  bei  der  Section,  abgesehen  von  einigen  Producten  der  Syphilis ,  einen  Zustand  des 
Herzens,  welchen  ich  unbedenklich  als  diffuse,  parenchymatöse  Entzündung  des  Jluskcl- 
ßeisches  ansprechen  zu  können  glaube. 

Das  Herz  war  halb  zusammengezogen,  auffallend  starrwandig ,  so  dass  es  sich  nur 
mit  der  grössten  Gewalt  ein  wenig  zusammendrücken  Hess.  Auch  nachdem  die  üblichen 
Eröffmmgsschnitte  gemacht  waren,  collabirte  das  Organ  nicht.     Sofort  aber  machte  sich 
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eine  sehr  auffallende  Anomalie  des  Mmkelßeisahes  bemerJdich.  üasHelbe  hatte  seine  frisch-- 
rothe  Farbe  ein(/ebüsst,  hatte  einen  Stich  ins  Violette,  die  Schnittflache  irisirte,  die  Schnitt-'- 
hinten  wa?-en  beinahe  durchscheinend,  die  Consistenz  ivar  die  des  Kautsvhucks ;  doch  Hess 
sich  die  Faser  eher  zerreisse^i  als  ausdehnen.  Unter  dem  Pericardium  sowohl  als  dem. 
Endocardium  ivaren  zahlreiche  Ecchymosen,  wahrscheinlich  in  Folge  hochgradiger  Circu-- 
lationsst/irung  im  Musheifleisch ,  denn  hier  tvar  kein  Gefäss  mit  Blut  gefüllt,  so  dass  der- 
Mangel  an  Blut  sicherlich  das  Seiinge  zu  der  Entfärbung  beitragen  mochte. 

Die  mikroskopische  Analyse  erwies  überall :  Ablagerung  einer  feinkörnigem 
Substanz  im  Innern  der  Muskelfasern ;   diese  Substanz  war  nicht  gleichmässig: 
vertheilt,  sondern  in  kleinen ,  spindelförmigen  Häufchen  um  die  Kerne  angehäuft: 
und  konnte  als  »vermehrtes  Protoplasma«   der  Muskelzellen  angesehen  werden. 
Niemals  habe  ich  ein  prägnanteres  Bild  der  »parenchymatösen  Entzündung«  Virchoic's- 
gesehen.    Die  Muskelfasern  waren  ausserdem  sämmtlich  durch  Querrisse  in  kurze, 
länglich  viereckige  Fragmente  zerstückt ,  eine  Erscheinung ,  welcher  wir  noch  öfter 
in  der  pathologischen  Histologie  der  quergestreiften  Muskeln  begegnen  werden.  Die- 
selbe ist  in  jedem  Falle  als  eine  mechanische  Zerreissung  aufzufassen.  Ich  habe  mich: 
überzeugt ,  dass  man  sie  durch  kräftige  Dehnung  an  den  Muskelfasern  des  Kanin- 
chens sehr  leicht  hervorbringen  kann.    An  einem  Motiv  für  mechanische  Ausdehnung 
fehlt  es  ja  auch  in  unserem  Falle  keines'Äsegs ,  und  es  ist  anzunehmen ,  dass  die  er- 
starrte und  infiltrii'te  Muskelfaser  zur  Zerklüftung  noch  mehr  disponirt  sein  werde, 
als  die  normale.    Ob  dieser  Querzerfall  mit  der  §  219  besprochenen  künstlichen  Zer- 
fällung  in  dem  Sinne  identisch  war ,  dass  auch  hier  die  Verbindung  der  Muskelzelle  ■ 
gelöst  wurde,  kann  ich  nicht  sagen. 

§  232.  Abgesehen  von  der  diffusen  ,  parenchymatösen  Myocarditis  pflegt  man , 
gewisse  Vorkommnisse  am  Herzfleisch  als  Ausgänge  der  Herzmuskelent- 
zündung zu  betrachten,  ohne  dass  man  jedoch  die  Kette  der  Erscheinungen,  welche 
allmählich  zu  ihnen  hinführen,  hinreichend  erkannt  hätte ;  dies  sind  der  Herzabscess 
und  die  Herzschwiele.  Ich  werde  den  Herzabscess  an  dieser  Stelle,  die  Herzschwiele 
bei  der  chi-onischen  Endocarditis  betrachten. 

Myocarditis  apostematOSa.  Herzabscess.  Man  findet  in  der  Muskelsubsianz 
des  Herzens  eine  umschriebene  Stelle  von  der  Grösse  einer  Erbse,  einer  Böhm,  selten  dar- 
über, etwa  von  Wallnicssgrösse,  an  welcher  statt  des  Muskelfleisches  ein  graugelblicher  oder 
überhaupt  missfarbiger  dicklicher  Brei  sich  befindet.  Dieser  Brei  enthält  neben  zahl- 
reichen Eiterkörperchen  vorzugsweise  den  Detritus  der  aufgelösten  Muskelfasern  ,  Eiweiss- 
molekel  und  Fetttröpfchen,  auch  loohl  grössere  Bruchstücke  der  contractile7i  Substanz  ,  an 
loelcher  aber  die  Querstreifung  nicht  mehr  zu  erkennen  ist.  Die  Gestalt  des  Heerdes  ist 
vorherrschend  länglich- rund ,  doch  sind  auch  zerklüftete  und  in  langen  Zügen  in  die 
Muscularis  hineingreifende  Abscesshöhlen  beobachtet  worden.  An  der  Grenze  des  Heerdes 
sieht  man  zuweilen  Demarcation  durch  eine  grauröthliche ,  sehr  weiche  Schicht,  icehhe 
nach  Rokitansky  aus  Granulatioiisgewebe  besteht.  Liegt  der  Abscess  dem  Endocar- 
dium nahe,  so  hebt  er  dasselbe  auf,  dringt  icohl  auch  zwischen  die  Lamellen  der  Zipfrl- 
klappen  ein. 

§  223.  Der  Ausgang  dieses  Zustandes  kann  verschieden  sein.  Am  seltensttm 
dürfte  eine  Eindickuug  oder  Verküsung  des  eitrigen  Breies  mit  bindegewebiger  Ein- 
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kapseluug  und  Dulduug  des  käsigen,  später  verirdendeu  Knotens  sein.  Häufiger  ist 
jedenfalls  die  Entleerung  des  Abscesses  dtirch  Berstung.  Je  nachdem  derselbe  der 
inneren  oder  äusseren  Oberfläche  des  Myocardiums  näher  liegt ,  erfolgt  der  Durch- 
bruch  entweder  in  den  Herzbeutel  und  ist  dann  von  einer  schnell  verlaufenden  Peri- 
carditis  gefolgt,  oder  nach  innen  in  die  Herzhöhle  selbst.  Das  Nächste,  was  im  letz- 
teren Falle  geschieht,  ist,  dass  das  Blut  in  die  Abscesshöhle  hineinstürzt  und  den 
Detritus  hinausspillt.  Hierbei  eröffnet  sich  eine  reiche  Quelle  für  Embolieen  und  zwar 
hauptsächlich  im  Gebiete  des  grossen  Kreislaufs ,  da  der  Herzabscess  mit  Vorliebe 
im  linken  Ventrikel  seinen  Sitz  hat.  Die  Abscesshöhle  selbst  erscheint  als  ein  acces- 
sorischer  Hohlraum,  als  ein  Recessus,  wenn  man  will ,  ein  Aneurysma  der  Herzhöhle 
(acutes  Herzaneurysma) .  Wie  lange  sich  dieser  Zustand  halten  kann,  hängt  lediglich 
von  der  Dicke  des  noch  nicht  zerstörten  Theiles  der  Herz  wand  ab.  Dieser  und  das 
cardiale  Blatt  des  Pericardiums  halten  allein  noch  den  unvermeidlich  drohenden  Herz- 
bruch und  die  tödtliche  Ergiessung  des  Blutes  in  den  Herzbeutel  zurück.  Etwas  an- 
deres ist  es,  wenn  der  Abscess ,  wie  es  häufig  der  Fall  ist im  Septum  ventriculorum 
entstanden  ist.  Die  blosse  Commimication  beider  Ventrikel  durch  eine  kleine  Oeff- 
nung  scheint  keinen  wesentlichen  Eiufluss  auf  die  Circulation  zu  haben  ;  setzte  sich 
aber  die  eitrige  Zerstörung  vom  Septum  aus  nach  'oben  fort ,  drang  der  Eiter  in  das 
lockere  Bindegewebe  zwischen  den  beiden  Lamellen  der  Tricuspidalis  ein ,  so  kann 
hei  der  Berstung  des  Abscesses  jedes  der  drei  am  Septum  ansitzenden  Klappensegel, 
nämlich  der  innere  Zipfel  der  Tricuspidalis ,  das  linke  Segel  der  Pulmonalarterien- 
klappeu  und  das  rechte  Segel  der  Aortenklappen  abgelöst  und  dadurch  der  Zustand 
■der  Insufficienz  an  dem  entsprechenden  Klappenapparate  herbeigeführt  werden  (vergl. 
Insufficienz  und  Stenose  der  Herzostien  §  234.  Anmerkung). 

§  234.  Anhang.  Als  Herzabscesse  pflegt  man,  abgesehen  von  den  eben 
beschriebenen,  grossen,  solitären  Affectionen  auch  jene  kleinen,  stecknadelkuopf- 
grossen  Erweichungsherde  zu  betrachten,  welche  gelegentlich  bei  pyämischen ,  puer- 
peralen, rotzigen  und  ähnhcheu  Infectionen  und  dann  immer  in  grösserer  Anzahl  im 
Herzfleisch  gefunden  werden.  Einige  derselben  liegen  in  der  Regel  dicht  unter  dem 
Endo-  oder  Pericardium.  Ursprünglich  sind  es  grauweisse  Stellen  im  Muskelfleisch, 
später  kleine  Höhlen,  welche  ganz  mit  einem  dünnflüssigen  Brei  erfüllt  sind.  Mikro- 
skopisch findet  man  niemals  wirkliche  Eiterkörperchen ,  sondern  überhaupt  nichts 
anderes  als  Vibrionen  (s.  §  10).  Dieselben  liegen  dicht  gedrängt  anfangs  zwischen 
den  Muskelbündeln,  dann  dringen  sie  unter  gleichzeitiger  Auflösung  der  Muskelfaser 
in  das  Innere  derselben  ein,  ja,  es  hat  auf  Querschnitten  das  Ausehen,  als  ob  die 
contractile  Substanz  in  Vibrionen  zerfiele,  weil  der  Ersatz  der  Muskelfaser  durch 
Vibrionenmasse  ohne  alle  Volumszuuahme  geschieht.  Weiter  als  bis  zur  Bildung 
kleiner  abscess-ähnlicher  Erweichungsherde  lassen  sich  die  Veränderungen  nicht  ver- 
folgen ,  weil  die  ganze  Affection  nur  bei  den  heftigsten ,  rasch  tödtlich  endigenden 
Formen  der  erwähnten  Infectiouskrankheiten  vorkommt.  '  Myocarditis  indurativa. 
S.  bei  der  chronischen  Endocarditis. 


Ij  Seither  hat  r.  liecldinyliiiusen  gezeigt,  dass  auch  gewisse  Miliar- Abscesse  der  Niere, 
Luiigu,  Milz,  Leber,  des  Gehirnes  und  Auges  bei  Septichiliuie  auf  einer  .Vnhäutung  von  Vibrionen 
beruhen.  (Verhandlungen  der  physikalisch-medicinischen  Gesellschaft  zu  Wiirzburg.  II.  Sitzung. 
10.  .Juni  1871.) 
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e.  Heteroplastische  Geschwülste  des  Herzens. 

§  22Ö.  Wir  werden  bei  den  Anomalien  der  serösen  Häute  einer  idiopatbischcB 
Surcombildimg  am  Herzbeutel  zu  gedenken  haben.  Im  Uebrigen  sind  alle  krebs- 
haften ,  tuberculösen  und  sarcomatösen  Affectionen  des  Herzens  metastatische  Erup- 
tionen.   Aber  selbst  diese  gehören  zn  den  selteneren  Befunden. 

TuherCllloSiS  COrdiS.    Dans  der  miliar  <;  Tuh  er  hei  überhaupt  um  Her- 
zen vorkommt,  wissen  toir  erst  seit  ivenigen  Jahren,    v.  Re  c  kling  hausen  fand  detv^^' 
seihen  im  Muskelfleische ;  wie  de^m  überhaupt  alle  heteroplastischen  Geschwülste  vorzuc/s- 
tceise  im  Bindegewebe  des  Myocardiums  angetroffen  werden.     Ich  habe  den  miliaren 
Tuberkel  neuerdings  zweimal  im  Endocardiutn  und .  zwar  nahe  dem  freien  Rande  der  i 
Mitralklappe  gefunden.    Beide  Male  handelte  es  .sich  um  acute  Miliartuberculose  sibnmt-  | 
licher  serösen  Häute,  soivie  der  Pia  mater,  und  zwar  in  kindlichen  Körpern.  j 

Syphiloma  COrdis,     Was  man  früher  unter  Herztuberkel  verstanden  hat,  \ 
nämlich  der  Befund  grösserer,  käsiger  Knoten  im  Myocardium,  gehört,  wie  Virchom 
neuerdings  gezeigt  hat,  wahrscheinlich  nicht  der  Tuberculose ,  sondern  der  Syph  ilis  an. 

Die  Gummata  des  Herzfleisches  werden  am  häuflgsten  in  der  Scheidewand  der  Ven- 
trikel gefunden.  In  der  Regel  sind  mehrere  bis  erbsengrosse  Knoten  durch  eine  grosse 
Quantität  entzündlichen  Bindegewebes  zu  einer  höckerigen  und  lappigen  Geschwxdst  ver- 
einigt; doch  erreic/ien  auch  einzelne  Knoten  gerade  hier  eine  beträchtliche  Grösse,  so  dass 
sie  in  die  Höhlen  beider  Ventrikel protuberiren. 

CaVCinonia  COrdiS.  Krebsknoten ,  etwa  Metastasen  weicher  oder  melan- 
otischer  Krebse ,  erreichen  selten  eine  beträchtliche  Grösse  am  Herzen.  Ueberhaselnuss- 
grosse  Ktwteji  gehören  schon  zu  den  Seltenheiten.  Alle  gehen  von  dem  Bindegewebe  des 
Myocardiums  aus  und  dringen  je  nach  ihrer  Lage  bald  mehr  nach  innen,  bald  mehr  nach 
aussen  vor,  im  ersteren  Falle  ei-heben  und  durchbrechen  sie  gelegentlich  das  Endo- 
cardium ,  im  letztere}!  das  Pericurdium ;  auch  sollen  Thromben  der  Herzhöhlen  ;  Herz- 
polypen) die  Fähigkeit  haben,  krebsig  zu  entarten,  eine  Angabe,  welche  einer  näheren  Pru- 
tting sehr  bedürftig  ist. 

b.  Endocardium. 
Acute  Endocarditis. 

§  236.  Es  wurde  oben  darauf  hingewiesen ,  dass  das  Endocardium  zwar  das  ; 
Analogon  der  Gefässintima ,  aber  eine  ungleich  zartere  Membran  sei ,  als  diese ;  es  . 
wurde  erwähnt,  dass  es  stellenweise  wenigstens  Gefässe  enthält;  wo  diese  fehlen^  j 
sendet  das  reiche  Gefässnetz  des  Myocardiums  seine  terminalen  Schlingen  bis  dicht  i 
unter  die  dünne  Innenliaut ,  so  dass  wir  derselben  durchweg  eine  unmittelbare  Be- 
ziehung zu  den  Vasa  vasorum  zuschreiben  können.  Wir  dürfen  uns  daher  nicht  wun- 
dern, in  dem  Endocardium  ein  viel  empfindlicheres  Organ  zu  finden,  als  in  der  Intima 
vasorum.    Verschiedene  anomale  Mischungszustände  des  Blutes ,  die  pyämische ,  die  j 
puerperale ,  die  typhöse  ßlutmischung ,  vor  allem  aber  die  Blutmischung  bei  acutem 
Gelenkrheumatismus  wirken  auf  das  Endocardium  als  Entzünduugsreiz.   Nach  Bam- 
bergers  Schätzung  erfahren  2(J  %  aller  Fälle  von  acutem  Gelenkrlieumatismns  die'  I 
Complication  mit  Endocarditis.  1 

In  Beziehung  auf  die  nähere  Localisation  des  Processes  muss  zunächst  hervor- 
gehoben werden ,  dass  das  Endocardium  des  linken  Herzens  so  vorzugsweise  liäufig 
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ergrifteu  wird,  dass  Fälle  von  Endocarditis  am  rechten  Herzen  geradezu  als  Selten- 
heiten zu  bezeichnen  sind.  Sodann  wird  der  Ort  der  Affection  in  ganz  ausgesproche- 
ner Weise  durch  die  mechanische  Insultation  bestimmt ,  welcher  gewisse  Stellen  des 
Endocardiums  bei  der  Herzthätigkeit  ausgesetzt  sind.  Es  sind  diejenigen  Linien, 
in  welchen  sich  die  Klappensegel  beim  Schluss  der  Klappe  berühren ;  dies  ist  nicht 
«twa  der  freie  Rand  der  Klappe,  sondern  an  den  Semiluuarklappen  eine  schon  nor- 
mal sehr  wohl  markirte  Linie ,  welche  den  freien  Hand  nur  in  der  Mitte  (Nodulus 
Arantii)  und  an  beiden  Enden  berührt,  sonst  aber  sich  V'o — l  Linie  vom  Klappen- 
saume entfernt  hält :  au  den  Zipfelklappen  läuft  die  Schlusslinie  überall  eine  Linie 
weit  vom  freien  Rande ;  sie  verläuft  an  der  oberen  Fläche  genau  da ,  wo  sich  an  der 
unteren ,  dem  Ventrikel  zugewendeten  Fläche  die  hinteren  Enden  der  gabeligen 
Sehuenfäden  ansetzen.  Hier  haben  wir  in  der  Regel  die  ersten  Anfänge  der  Ver- 
änderungen zu  suchen.  Dieselben  können  sich  von  hier  aus  über  einen  grossen  Theil 
der  Klappe  verbreiten ;  sie  können  auch  gleichzeitig  an  einer  anderen  Stelle  des  En- 
docardiums zum  Ausbruch  kommen ,  aber  die  Schlusslinien  der  Klappen  sind  und 
bleiben  der  bevorzugte  Sitz  der  Endocarditis. 

§  237.  Der  histologische  Vorgang  bei  der  acuten  Endocarditis  setzt  sich  aus 
drei  allerdings  sehr  uugleichwerthigen  Factoren  zusammen.  Zunächst  kann  eine 
Betheiligung  der  Vasa  vasorum  überall  constatirt  wer- 
den ,  wo  solche  in  der  Nähe  des  Entzündungsheerdes  ver- 
laufen. Blutüberfüllung  und  eine  bedeutende  Wucherung 
der  Zellen  der  Adventitia  kann  man  auf  dem  Querschnitte 
entzündeter  Zipfelklappen  regelmässig  nachweisen  (Fig. 
87.  Äj.  Der  Hauptnachdruck  ist  allerdings  nicht  hierauf, 
sondern  auf  die  pr ogres si ven  Meta m  o  r  phosen  d  er 
gefässlosen,  äusseren  Lamell  en  des  Endocar-    n^  f',  '^^!T  ."f'"'"''."'/; 

^.  1  T~>  "vcvx         Durchschnitt  durch  einen  Zipfel 

diu  ms  zu  legen.  Das  Bindegewebe  derselben  erfährt  der  entzündeten  Mitralklappe, 
unter  Neubildung  zahlreicher  junger  Zellen  und  gleich-  n^l^Z 
zeitiger  Erweichung  der  Grundsubstanz  eine  so  beträcht-  Si^iiicht,  deren  Gcfässe  hyperä- 
liche  Aufquellung,  dass  man  schon  mit  blossem  Auge  eine  der'obt:!;  "iI^ln^^TZ 
Anzahl  warziger  Unebenheiten  bemerkt ,  welche  sich  aus  Fihrinaufiagemng.  ijsoo. 
dem  Niveau  der  Klappe  erheben  (Fig.  87.  c). 

Diese  Granulationen  sind  von  sehr  hinfälligem  Charakter.  Nicht  blos ,  dass 
die  gegenseitige  Berührung  derselben  beim  Klappenschluss  das  weiche  Gewebe  zer- 
klüftet und  zerstört ;  es  tritt  in  ihm  auch  sehr  bald  eine  feinkörnige ,  nicht  fettige 
Metamorphose  der  ganzen  Substanz  und  damit  eine  so  grosse  Bröcklichkeit  der  Vege- 
tation ein ,  dass  der  Blutstrom  sie  mit  Leichtigkeit  in  grösseren  und  kleineren  Par- 
tikeln wegschwemmt.  i  Ist  dies  geschehen ,  so  resultirt  ein  entsprechend  grosser 
Substanzverlust,  das  endocarditische  Geschwür,  welches  in  der  Regel  durch  die  ganze 
eine  Lamelle  des  Klappcnsegels  hindurcligreift.  Die  Ränder  dieses  Geschwürs  sind 
stets  uneben  aufgeworfen,  sie  enthalten,  so  lange  die  Endocarditis  im  Zunehmen  ist, 
die  Anfangsstadien  des  Processes ,  welcher  auf  das  benachbarte  Bindegewebe  iiber- 
geht.  Das  Gleiche  geschieht,  wenn  auch  weniger  häufig,  im  Grunde  des  Geschwürs  • 
die  andere  Lamelle  der  Duplicatur  wird  ergriffen .  und  wenn  auch  diese  zerstört  ist, 

i)  Xarh  neueren  Autoren  MioroiocreTieinla-eniMg. 
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liat  die  Klappe  ein  Loch.  Die  Perforation  der  Klappensegel  ist  eine  der  gefäiiriicli- 
sten  Katastrophen,  denn  gar  zu  leicht  geschieht  es,  dass  nunmehr  durch  die  Gewalt 
des  Bliitstroms  die  ursprüngliche  Oeffnung  erweitert  oder  gar  das  Klappensegel  an 
der  einen  oder  anderen  Seite  abgelöst  wird.  An  den  Zipfelklappen  löst  sich  gelegent- 
lich der  ganze  Klappensaum  mitsammt  den  Insertionen  der  Papillarmuskeln  ab. 
Immer  ist  die  Perforationsöffming  wie  das  Geschwür  mit  den  beschriebenen  entzünd- 
lichen Excrescenzen  umgeben,  welche  durch  die  gleich  zu  erwähnende  fibrinöse  Auf- 
lagerung so  umfangreich  werden  können,  dass  man  zwischen  ihnen  die  Oeffnung  kauia 
entdecken  kann. 

Dieser  schnellste  und  gewöhnlichste  Verlauf  der  acuten  Endocarditis  ist  als6 
ohne  alle  Eiterung.  Der  erwähnte  körnige  Zerfall ,  eine  Art  von  Necrose  des  neu- 
gebildeten Materials,  kommt  der  Eiterung  zuvor.  Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass 
Eiterung  überhaupt  niemals  in  dem  anatomischen  Krankheitsbilde  der  Endocarditis 
vorkäme.  Der  Eiter  bildet  sich  aber  ausschliesslich  einerseits  in  dem  lockeren  Binde- 
gewebe zwischen  den  beiden  Lamellen  der  Klappen ,  andererseits  in  dem  subendo- 
cardialen  Bindegewebe :  auch  kommt  es  hier  nie  zu  grösseren  Ansammlungen  dieser 
Flüssigkeit,  sondern  stets  nur  zu  kleinen,  höchstens  stecknadelknopfgrossen  Ab- 
scessen,  welche  das  Endocardium  in  Form  von  Pusteln  erheben. 

Der  dritte  Factor,  welcher  bei  jeder  acuten  Endocarditis  eine  mehr  oder  we- 
niger hervorragende  Rolle  spielt,  ist  die  Ausscheidung  von  Fibrin  an  der  un- 
ebenen Oberfläche  der  afficirten  Klappensegel.    Ich  betone  ausdrücklich,  dass  hier 
in  der  Regel  nur  Fibrin  und  selten  ein  cruorhaltiger  Thrombus  abgesetzt  wird.  Es- 
will  mir  nämlich  scheinen,  als  ob  gerade  wegen  der  makroskopischen  Aehnlichkeit ; 
des  Fibrins  mit  der  Gewebsefflorescenz  die  Discontinuität  beider  oft  übersehen  würde. 
Der  fibrinöse  Niederschlag  (Fig.  87.  d]  füllt  alle  kleinen  Unebenheiten  der  Ober-- 
fläche,  vermehrt  aber  das  Gesammtvolumen  der  Efflorescenz  in  so  uuverhältnissmäs- ■ 
siger  Weise,  dass  er  dem  blossen  Auge  weit  mehr  imponirt,  als  die  Veränderung  der* 
Klappe  selbst.    Im  Uebrigen  ist  die  Thrombose  hier  eben  so  wenig  als  ein  salutäres» 
Ereigniss,  als  ein  erster  Schritt  zur  Heilung  anzusehen,  wie  bei  den  Aneurysmen.. 
Der  Faserstoff  zerbröckelt  leicht.    Er  verhindert  daher  weder  den  Fortschritt  der- 
Verschwärung,  noch  die  Perforation  der  Klappeusegel,  erhöht  aber  die  Gefahr  meta-- 
statischer  Entzündungen  durch  Embolie  der  abgelösten  Trümmer.  ^ 

Endocarditis  ValvidariS  ulcerosa.    Häufiger  an  den  AortenUappim 
als  an  der  Valviila  mitralis.    Im  erstem  Falle  hat  uns  schon  die  übliche  Probe  mittelst' 
Wassereingiessen  in  die  noch  nnerößnete  Aorta  eine  völlige  Insufficienz  der  Klappen  ver-- 
rathen.     Nach  dem  Aufschneiden  des  Ostium  aorticum  hält  es  oft  schwer,  sich  über  die* 
Zugehörigkeit  der  daselbst  vorfindigen  voluminösen,  warzig  zottigen  Excrescenzen  zu  drmt 
einen  oder  dem  utuleren  Klappensegel  zu  orientiren.    Oft  sind  nur  noch  ganz  kleine  Stück-- 
chen  der  Klappensegcl  längs  ihrer  Ansatzlinie  intart.     Auch  die  freien  Säume  erhaltene 
sich  oft  länger  als  die  eigentliche  Fläche  des  Klappcnsegcls.    Diese  ist  an  verschiedenen^* 
Puncten  i'öllig  durchwuchert  tmd  sofort  von.  einem  Querriss  durchsetzt,  welcher  gclcgcnt-- 
lieh  bis  zur  einerseitigen  Abtrennung  des  Klappensegels  geführt  hat.    Was  man  als  endo- 
c.ardi tisch  es  Klapp enancury  sma  bezeichnet,  setzt  eine  vollkommene  Zerstöningt 
nur  der  ein  en  Klappenla7nelle  voraus.    Das  Blut  dringt  in  die  entstandene  Oeßnung  ein, 
drängt  die  beiden  Lamellen  aus  einander  und  bedingt  eine  mehr  oder  minder  starke  Aus- 
buchtung derje7vgen  ,   rcelche  noch  nicht  verändert  i,st.    Das  endocarditische  oder  acute 
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Klappenajieurysma  unterscheidet  sich  dadurch  ivesentlich  von  dem  weiter  unten  zu  heschrei- 
beuden,  gewöhnlich  so(/enannten  Klappenanetm/sma,  welches  eine  nicht  entzündliche  Klapp  cn- 
amstülpung  ist,  an  der  beide  Lamellen  Theil  nehmen.    [Siehe  Entwirhhmgsfehler.) 

Chronische  Endocarditis. 

§  228.  Im  Gegensatz  zu  der  acuten  Entzündimg  und  der  durch  sie  verur- 
sachten Erweichung  des  Klappengewebes  stellt  sich  die  chronische  Endocarditis  als 
eine  exquisite  Verhärtung  und  Verdickung  des  Endocardiuras  dar.  Die  meisten  mit 
clironischer  Endocarditis  behafteten  Individuen  geben  an ,  früher  einmal  an  acutem 
Gelenkrheumatismus  gelitten  zu  haben.  Dies  könnte  uns  bestimmen,  die  Möglichkeit, 
ja  die  Wahrscheinlichkeit  eines  acuten  Anfangs  der  endocardialen  Veränderungen 
zuzulassen,  wir  konnten  uns  vorstellen,  dass  eine  an  sich  geringfügige  Störung  in 
der  Schlusslinie  der  Klappen ,  weil  sie  an  einer  Stelle  sitzt ,  welche  fortwährend 
mechanischen  Insultationen  ausgesetzt  ist,  nicht  heilt  und  eben,  weil  sie  nicht  heilt, 
zum  Ausgangs-  und  Mittelpuncte  eines  chronischen  entzündlichen  Vorganges  wird, 
wie  wir  dergleichen  wohl  an  vernachlässigten  Geschwüren  der  äusseren  Haut  zu  be- 
obachten Gelegenheit  haben. 

Auf  der  anderen  Seite  muss  die  Identität  unseres  Processes  mit  der  chro- 
nischen Endoarteritis  hervorgehoben  werden.  Das  mikroskopische  Geschehen  dreht 
sich,  wie  bei  jener,  um  eine  entzündliche  Hyperplasie  des  Bindegewebes,  an  welche 
sich  als  zweites  Stadium  die  Verkalkung ,  seltener  die  Verfettung  des  neugebildeten 
Materials  anschliesst.  Als  etwas  der  chronischen  Endocarditis  Eigenthümliches  kann 
nur  die  stark  hervortretende  Neigung  zu  retractiver  Verkürzung  an  den  entzündeten 
Theilen  angeführt  werden.  Diese  kann  sich  natürlich  nur  an  den  Duplicaturen 
geltend  machen ,  deren  einseitige  Befestigung  eine  Zurückziehung  des  freien  Randes 
gestattet. 

§  329.  Jeder  Punct  der  endocardialen  Oberfläche  kann  füglich  der  Sitz  chro- 
nischer Entzündung  sein,  doch  finden  wir  letztere  so  tiberwiegend  häufig  au  den 
Klappen  und  in  der  Spitze  des  linken  Ventrikels ,  dass  ich  mich  auf  die  Besprechung 
dieser  beiden  Fälle  beschränken  kann. 


Klappenfehler. 

§  230.   Mndocm'ditis  chronica  valvularis  deforitiuns.  Man 

nennt  die  gröblichen  Verunstaltungen ,  welche  die  Herzostien  durch  die  chronische 
Endocarditis  erfahren ,  insgemein  Klappenfehler.  Dieselben  setzen  sich  aus  drei  in 
jedem  Falle  zu  unterscheidenden  anatomischen  Momenten  zusammen.  1.  Verdickung. 
Die  unmittelbare  Folge  der  Hyperplasie  des  Bindegewebes.  An  der  Basis  der 
Aortenklappen  und  an  der  Schlusslinie  der  Mitralis  sind  leichtere  Verdichingen  ein 
atmerordentlich  häufiger  Befand,  welcher  die  Ftmctionsfähigkcit  der  Klappen  nicht 
Htiirt.  Hiiherc  Grade  bedingen  in  der  Schlasslinie  der  Mitralis  einseitige,  an  den 
Aortenklappen  gewöhnlich  doppelseitige,  rauhe  und  durch  Kalkinfiltration  rigide  Pro- 
minenzen. Mehrere  Linien  hoch  bedecken  diese  die  ganze  Oberfläche  der  Semilunar- 
klappen,  so  dass  Jetzt  statt  dreier  zarter,  halbmondförmiger  Segel  drei  starre,  drusige 
^Körper  festonartig  um  die  Aortemvand  gestellt  sind   (Fig.  88).     2.  Erniedrigung. 
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Sie  ist  die  Folge  der  erwähnten  retractiven  Verkürzung  des  liyperplastischeu  Binde- 
gewebes. Mit  der  Verdichmg  zusummenf/enommcn  erweckt  sie  die  Vomtellung ,  ah' 
ob  die  ganze  Masse  der  Klapiye  auf  einen,  kleinen  länglic/ien  Wulst  zusammengescho- 
ben, ah  ob  das  Segel  eingerefft  tciire.  Merkwürdigerweise  bleiben  an  den  Aorten- 
kluppen die  schmalen  Säume  jenseits  der  Schlusslinie  nicht  selten  tinverändert  und 
flottiren  als  bewegliche  Leistchen  auf  dem  freien  Rande  der  verkürzten  Klappe.  An 
der  Mitralis,  ico  der  Process  auf  die  Sehnen  der  Pajiilkmmtskeln  übergeht,  stellt 
sich  die  Verkürzung  ah  ein  Herabgezogensein  der  Klappe  in  die  Höhle  des  linken 
Ventrikeh,  ah  eine  abnorme  Fixirung  derjenigen  Lage  dar,  icelche  die  Kluppe  nur 
nach  rolkndeter  Si/siole  einnehmen  sollte  (Fig.  89).  3.  Verwachsung.  Das  Ge- 
webe der  entzündeten  Klappe  ist  trotz  seiner  Starrheit  mit  einer  gewissen  inneren 
Verschiebbarkeit  ausgestattet ,  es  ist  in  einer  Art  von  entzündlichem  Fluss  begrift'en, 


Fig.  88.  Insufficienz 
und  Stenose  des  Ostium 
iiorticura.  Verdickung 
und  Verkiii'zung  der 
Klappensegel.  Katür- 
liclie  Grösse. 


Fig.  9ü-  ^'erwachsung 
des  rechten  und  hintern 
Klappensegel.s  der  Aor- 
tenklappen,   bei  a  die 

Verwaclisungslinie. 

Sufficiente  '2seg]ige 
Klappe. 


Fig.  89.  Insuflicienz  und  Stenose  der  Mi- 
tralklappe. Die  Klappe  ist  in  einen  star- 
ken Trichter  verwandelt,  hei  n  auf.;e- 
schnitteii .  die  Papillarmuskeln  von  di  r 
Herzwand  getrennt.  Am  Durchschnitt  a 
und  im  Hintergrunde  sieht  man  die  Ver- 
dickung des  Klappensegels,  bei  n  auch 
einen  kalkigen  Kern.  Die  verdickun 
Sehnenfiiden  zu  wenigen  Strängen  vi  r- 
schmolzen,  auch  die  Spitzen  der  Papillar- 
muskel  sehnie  indurirl. 


welcher  ihm  gestattet,  überall  da,  wo  gleich  au 
gleich  stösst,  zusammenzuwachsen.  Freilich  wer- 
den ,  so  lange  ein  Klappeuapparat  seine  volle  Be- 
weglichkeit hat,  zwei  Puncte,  welche  sich  während 
des  Klappenschlusses  berühren,  während  der  Klap- 
penöfifnung  stets  wieder  von  einander  weichen,  aber 
einestheils  haben  die  entzündeten  Klappen  in  der 
Regel  nicht  mehr  ihre  volle  Beweglichkeit,  andern- 
theils  sehen  wir  die  Verwachsungen  immer  zunächst 

zwischen  zwei  Puncten  auftreten  ,  welche  sich  bei  der  Klappenöönung  am  wenigsten 
weit  von  einander  entfernen.  Die  Verwachsung  zweier  benachbarter  Klappensegcl 
rückt  171  der  Schlusslinie  von  aussen  nach  innen  vor.  An  den  Semilunarklappen  der 
Aorta  tritt  die  Verwachsung  am  ehesten  zwischen  dem  rechten  und  dem  hinteren  Klappen- 
segcl ein.  Ist  dieselbe  bis  zum  Nodulus  Arantii  voj-geschritten ,  so  erniedrigt  sich  uohl 
die  Scheidewand,  zvelche  die  beiden  Sinus  Vakalvac  trennt ,  tmd  aus  zwei  Klappensegeln 
ist  eins  geivorden ,  welches  bis  zu  einein  gewissen  Grade  die  Function  beider  versieht, 
wenn  anders  nicht  Verdickung  und  Verkih-zung  dies  tinmöglich  machen  [Fig.  SS). 
Am  häufigsten  findet  sich  und  am  schwei-sten  wiegt  die  Vericachsttng  an  den  ZipJ'dn 
der  Mitralis. .  Das  Ostium  atrioventriculare  icird  dadtirch  von  beiden  Seiten  her  mehr 
und  mehr  verengt.,  so  dass  ztiletzt  kaum  noch  eine  kleine  spalfförmige  Oeffnting  t'ibrijf 
bleibt  und  die  Mitralis  sich  wie  ein  starres  Diaphragma  zwischen  Vorhof  und  Ven- 
trikel aufstellt.    Die  Verschmelzung  der  Sehnenfäden  (Fig.  SS)  geht  von  der  Stelle  ihrer 
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gabligm  Theilmg  und  ihrer  spitwinklicjen  Insertion  an  der  unteren  Flüche  der  Mitral- 
klappe aus.  Dieselbe  trügt  nicht  icenig  dazu  hei,  die  Rigidität  und  Unheweglichke.it  der 
Klappe  zu  erhfihen. 

§"231.  Zur  klinischen  Würdigung:  Dass  durch  das  Vorhandensein  von  Klap- 
penfehlern sehr  tiefgreifende  Störungen  zunächst  in  der  Blutbewegung,  weiterhin  in  den  Func- 
tionen der  verschiedenen  Organe  veranlasst  werden  müssen,  liegt  auf  der  Hand.  "V\  ir  haben  die 
Klappenfehler,  und  zwar  nichtjblos  die  eben  beschriebenen,  sondern  auch  die  durch  acute  Endo- 
carditis  verursachten  in  dieser  Beziehung  nach  zwei  Gesichtspuncten  zu  gruppiren.  1.  Die 
Verdickung,  Erstarrung,  Verkalkung  und  die  Verwachsung  der  Klappen  bewirken,  dass 
in  dem  Momente,  wo  sich  die  Klappen  glatt  anlegen  sollten  (die  Aortenklappen  während 
der  Systole,  die  Mitralklappen  während  der  Diastole),  dieses  Anlegen  nicht  geschieht, 
sondern  die  Klappe  einen  Vorsprung  in  das  betreffende  Ostium  bildet,  dasselbe  beengt: 
Stenosis.  An  diesem  Vorsprunge  bricht  sich  der  Blutstrom ,  es  entsteht  ein  Geräusch, 
welches  man  am  besten  hört,  wo  es  auf  dem  kürzesten  Vi^ege  zur  Oberfläche  geleitet  -wird. 

.  Die  Erniedrigung,  die  Perforation  und  theilweise  Ablösung  der  Klappen,  das  Abi-eissen 
der  Sehnenfäden  bewirken,  dass  die  Klappen  in  dem  Momente ,  wo  sie  sich  durch  ihre  An- 
spannung der  ßückwärtsbewegung  des  Blutes  entgegenstellen  sollten,  nicht  das  ganze  Lumen 
zu  bedecken  im  Stande  sind,  dass  eine  OefFnung  bleibt,  durch  welche  das  Blut  in  den  eben 
verlassenen  Abschnitt  des  Herzens  zurückströmt:  Insufficienz.  Der  Act  der  Klappen- 
schliessung ist  bekanntlich  unter  normalen  Verhältnissen  von  einem  hörbaren  Doppelton  be- 
gleitet;  der  erste,  systolische  Ton  rührt  von  der  Spannung  der  Zipfelklappe ,  der  zweite, 
diastolische  von  der  Spannung  der  Semilunarklappen  her.  AVenn  nun  diese  Anspannung 
nicht  erfolgt ,  so  muss  auch  der  entsprechende  Ton  fehlen.  Dagegen  kann  an  seiner  Statt 
ein  Geräusch  auftreten,  welches  von  dem  rückläufigen  Blutstrom  an  der  abnormen  OefFnung 
erzeugt  wird:  ein  Geräusch,  welches  zwar  sehr  intensiv,  aber  immer  nur  sehr  kurz  sein  wird. 
Stenose  und  Insufficienz  sind  als  Folgen  der  chronischen  Endocarditis  immer  gemeinschaft- 
lich vorhanden  ;  die  acute  Endocarditis  kann  diirch  Perforation  und  Ablösung  auch  Insuf- 
ficienz ohne  Stenose  zur  Folge  haben.  — 

§233.  a)  Stenose  und  Insufficienz  der  Aü  rtenklappen  (Fig.  8S  und  91 ;. 
Etwa  3  Unzen  Blut  (ein  "Weinglas  voll)  wirft  der  linke  Ventrikel  eines  erwachsenen 
Mannes  mit  jeder  Systole  in  das  Aurtensystem.  Der  grössere  Widerstand,  welchen  diese 
Entleerung  an  der  stenotischen  Aortenmündung  findet ,  wird  sich  als  eine  Steigerung  des 
systolischen  Blutdrucks  auf  die  innere  Oberfläche  des  linken  Ventrikels  geltend 
machen  und  nach  §217  eine  Hypertrophie  desselben  bewirken.  Zugleich  verursacht 
die  Stenose  ein  systolisches  Aftergeräusch,  welches  man  am  deutlichsten 
am  rechten  Kande  des  Ste  rnums  in  der  Höhe  des  zweiten  Intercostalraums  hört,  weil 
hier  der  aufsteigende  Schenkel  des  Aortenbogens  (Fig.  91.  c)  der  Thoraxwand  sehr  nahe 
liegt.  Das  Geräusch  setzt  sich  als  Tönen  in  die  Arterien  fort.  Eine  andere  Reihe  von  Er- 
scheinungen macht  sich  während  der  diastolischen  Phase  der  Herzthätigkeit  geltend. 
Hier  bewirkt  die  Insufficienz  der  Semilunarklappen,  dass  ein  Theil  des  so  eben  in  die 
Aorta  geworfenen  Blutes  in  das  Herz  zurückströmt,  weil  in  dem  erschlafi'enden  linken  Ven- 
trikel das  Blut  zunächst  unter  einem  geringeren  Drucke  steht ,  als  in  der  Aorta.  Man  hört 
jetzt  nicht  mehr  den  bekannten  diastolischen  Ton  der  insufficienten  Klappe ,  eher  tritt  ein 
zweites,  also  diastolisches  Af  terger  a  us  ch  ein,  welches  man  am  deutlichsten  über 
der  Herzspitze  hört,  gegen  welche  der  rückläufige  Blutstrom  gerichtet  ist.  Eine  andere 
Wirkung  der  Insufficienz  ist  das  schnelle  Absinken  des  Pulses  in  den  Arterien, 
welches  hier  also  eine  ganz  andere  Ursache  hat,  als  bei  der  chronischen  Endoarteritis.  Die 
Hauptgefahr,  welche  dem  an  Stenose  und  Insufficienz  Leidenden  droht,  ist  unzweifelhaft  die 
Erniedrigung  des  Blutdruckes  in  den  Arterien,  die  Ausgleichung  jener  Druck- 
differenz in  Arterien  und  Venen,  weicht  das  Strömen  des  Blutes  in  den  (!apillaren  allein 
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möglich  macht.  Hieraus  folgt  Anhäufung  des  Blutes  in  den  Venen,  im  kleinen  Kreislaul' 
Cyanose,  Wassersucht  etc.  Indessen  wird  diesem  Aeussersteu  längere  Zeit  dadurcli  vor-.  -' 
heugt,  dass  das  linke  Herz  nicht  allein  hypertrophisch ,  sondern  zugleich  dilatirt  ist,  hJ,. 
eine  abnorm  grosse  Menge  Blutes  fasst  und  darauf  eingerichtet  ist,  einen  Theil  des  eben  au8-.4 
getriebenen  wieder  zurücknehmen  zu  können.  Diese  Dilatation  ist  nicht  etwa  eine  Folge, 
der  Insufficienz,  sondern  sie  ist  die  Folge  der  Stenose,  aber  sie  compensirt  die  Folge  der  In- 
siifficienz,  wie  die  Hypertrophie  die  Folge  der  Stenose  unschädlich  macht.  Aber  alle  dies« 
freiwilligen  Ausgleichungen  haben  ihre  Grenzen.  Wenn  wir  uns  denken,  dass  die  Aorten- 
klappenganz verschlossen  wären,  so  würden  wir  zugeben,  dass  in  einem  solchenFalle  selbstdie, 
hochgradigste  Hypertrophie  und  Dilatation  nicht  im  Stande  wäre,  die  drohende  Spannungs- 
erniedrigung im  Aortensystemy 
hintanzuhalten.  Es  giebt  aberi 
Stenosen,  welche  in  der  Thati 
nicht  mehr  weit  von  dem  vollstän- 
digen Verschluss  der  Aortenmün- 
dung  entfernt  sind. 
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§  233.  b)  Insufficienz  undJ 
Stenose  der  Mitralklappe  (Fig.  92: 
und  m] . 

Die  Stenose  der  Mitralklappe 
bewirkt,  dass  das  Einströmen  des 
Blutes  in  den  linken  Ventrikel 
bei  der  Diastole  nicht  mit  der- 
jenigen Leichtigkeit  von  Statte 
geht,  wie  normal.  Das  Blut  stauti 
sich    in    dem    linken  Vorhofe, 
Diese    Stauung    erzeugt  einent 
Druck,  welcher  dem  gesteigerten: 
systolischen  Blutdruck  auf  den 
Innenfläche  des  linken  Ventrikels 
bei   Stenose   der  Aortenklappenn 
analog  ist.    Der  linke  Vorhof 
ist  zwar  unter   diesen  Verhält- 
nissen mehr  zur  Dilatation  als 
zur  Hypertrophie  geneigt,  docliii 
findet  bei  allerDilatation  stets  auchi 
eine  Verdickung  der  Muacularis  wiedesEndocardiums  statt.  Natürlich  entsteht  bei  der  Diastole 
an  dem  verengten   Ostium  atrio - ventriculai'e  ein  diastolisches  Aftergeräusch, 
welches  an  der  Spitze  des  Herzens,  gegen  welche  der  Blutstrom  gerichtet  ist,  aina 
deutlichsten  gehöi't  wird.  —  Jetzt  folgt  die  Systole.    Während  dieser  wird  ein  Theil  dess 
aufgenommenen  Blutes  durch  die  insufficiente  Klappe  in  den  Vorhof  zurückgeworfen; 
dabei  systolisches  Aftergeräusch  an  Stelle  des  ersten  Herztones ,  so  weit  derselbe  von  detT 
Mitralklappe  herrührt.    In  dieser  theilweisen  Kepulsion  des  Blutes  aus  dem  Ventrikel 
haben  wir  aber  ein  zweites  Motiv  zur  Steigerung  des  Blutdruckes  im  Atrium  sinistrum. 
Somit  vereinigen  sich  die  Wirkungen  der  Insufficienz  und  Stenose  zu  dem  gemeinscliaft- 
lichen  Kesultat :   Spannungserhöh  ung  im  linken  Vorhofe  und  im  ganzen  kleinen 
Kreislaufe.    Alle  klinisch  wichtigen  Erscheinungen  gruppiren  sich  um  diesen  Mittelpunct 
Die  Spannungserhöhung  ist  einmal  von  salutärem  Einflüsse ,  sofern  sie  bewirkt,  dass  sidi 
trotz  der  Stenose  der  linke  Ventrikel  bei  der  Diastole  schnell  und  vollständig  füllt.  Ste 
compensirt  also  bis  zu  einem  gewissen  Grade  den  vorhandenen  Klajjpenfehler.    Auf  der 
anderen  Seite  bewirkt  sie  eine  übermässige  Anfüllung  der  Lungengefässe ,  eine  passifc 


Fig.  91.  Hyiiertrophie  des  linken  Ventrikels.  Herz  in  situ.  a.  Die 
Mamillarlinie.  b.  V.  c.ava  superiüv.  c.'  Aorta,  d.  Bulbus  der  Arteria 
pnlmonalis.  e.  Rechter  Vorliof.  /.  Eechter  Ventrikel,  g.  Linker 
Vorliof.  h.  Linker  Ventrikel  (normaler  Umfang),  o.  Der  hyper- 
trophische Ventrikel. 
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Hyperämie  der  Lunge ,  welche  zur  sogenannten  braunen  Induration  dieses  Organes  führt 
(s.  Anomalien  des  Respirationsorganes) .  Der  zweite  Herzton,  so  weit  derselbe  von 
den  Pulmonalarterienklappen  herrührt,  erscheint  verstärk  t  wegen  straffer  Spannung 
der  Klappensegel.  ISIan  hört  dies  am  besten  links  vom  Sternum  in  der  Höhe  der  dritten 
Kippe,  wo  der" Conus  arteriosus  (Fig.  92.  d)  der  Brustwand  am  nächsten  liegt.  Weiterhin 
wird  die  Arbeit  des  rechten  Ventrikels  grösser,  weil  er  bei  jeder  Systole  die  straff  ge- 
spannten Klappen  der  Pulmonalarterie  zu  öffnen  und  sein  Blut  in  den  bereits  übermässig 
gefüllten  kleinen  Kreislauf  zu  ergiessen  hat.  Der  rechte  Ventrikel  wird  somit  hy- 
pertrophisch (s.  §  21S).  Zu  der  Hypertrophie  gesellt  sich  Dilatation.  Das  Ostium 
atrio-ventriculare  dextrum  nimmt 
an  der  Erweiterung  Theil  und 
wird  schliesslich  so  gross,  dass 
die  Tricuspidalklappe  nicht  ge- 
nügt, beider  Systole  das  Lumen 
zu  überspannen.  Es  kommt  dann 
zu  einer  relativen  Insufficienz 
auch  dieser  Klappe,  die  Stauung 
verbreitet  sich  auf  das  Körper- 
venensystem und  führt  zu  patho- 
logischen Zuständen  an  der  Leber, 
dem  Darmtractus,  an  den  Nieren 
etc. ,  welche  wir  bei  den  Ano- 
malien dieser  Organe  berücksich- 
tigen werden.  Ein  höchst  cha- 
rakteristisches Zeichen  dafür,  dass 
die  relative  Insufficienz  der  Tri- 
cuspidalis  eingetreten  sei ,  haben 
wir  an  dem  sogenannten  Venen- 
puls,  wo  sich  eine  systolische 
Blutwelle  in  den  Anfängen  des 
Venensystems  fortpflanzt. 


•  :■.  S 
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Fig.  92.   Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Herz  in  situ.  Die  Be- 
zeichnungen wie  in  der  vorigen  Figur.    Die  Contouren  des  hyper- 
trophischen rechten  Ventriltels  sind  mit  Puncten  angegeben. 


§  234.  Die  Stenose  und 
Insufficienz  der  Pulmonalarterie 
ist  fast  immer  eine  angeborene 

Krankheit  und  soll  im  dritten  Abschnitt  des  Capitels  berücksichtigt  werden.  Die  Stenose 
und  Insufficienz  der  Tricuspidalis  ist  eine  grosse  Seltenheit.  Der  Venenpuls  spielt  bei  ihrer 
Diagnose  eine  Hauptrolle. 


Herzschwiele  und  partielles  Herzaneurysma. 

§  335.  Midocarclitis  et  Hyocarditis  chronica  indurfUiva. 

Zu  ganz  anderen  Resultaten  führt  die  chronische  Eudocarditis  ,  wenn  sie  den  aus- 
gebreiteten Theil  des  Endocardiums ,  den  Ueberzug  der  inneren  Herzoberfläche  be- 
fällt. Die  hyperplastische  Verdickung  des  Bindegewebsstratums  bedingt  hier  niemals 
eine  merkliche  Einhebung  des  Niveau's,  im  Gegentheil,  es  macht  sicli  von  Anfang  an 
eine  gewisse  Depression  der  afficirten  Stellen  geltend,  welche  ganz  allmählich  in  eine 
wirkliche  Ausbuchtung,  endlich  in  ein  Aneurysma  übergeht. 

Die  vordere  Wand  des  Imhcn  Vejiin'/cels  icird  am  häiififjstcn  der  Sitz  dieser  Ver- 
ünderimgen.  Hier,  in  der  Nahe  der  Herzspitze,  erscheint  das  Endocardium  im  Um- 
fange eines  Thalerstüekes  und  darüber  milckweiss,  derb,  sehnig.    Die  Oberfläche  ist  glaH, 
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ja,  sie  ist  glatter ,  als  sie  sein  sollte;  wir  vermissen  die  reiche  Gliederung ,  tvelche  da^ 
System  der  Fleischhalken  gerade  dieser  Gegend  verleiht.  Wir  schneiden  ein  nnd  über-'- 
zeugen  uns,  dass  unter  dem  verdickten  Endocardium  nicht  hlos  die  Fleischbalken  ,  sondern* 
die  ganze  Muscularis  verschwunden  ist.  Wir  ßn den  eine  1 — 2  Lijiien  dicke  »durchs  * 
greif  ende  <■<■  Schwiele  von  weissem,  dichtem  und  straffem  Bindegewebe;  in  dieser  Schwiep 
kfinnen  wir  das  Endocardium  nicht  mehr  von  der  Muscularis ,  die  Muscidaris  nicht  mehr 
vom  Pericardium  unterscheiden.  Unter  diesen  Umständen  liegt  allerdings  die  Frage* 
nahe,  ob  nicht  der  Process  seinem  Wesen  nach  als  eine  umschriebene ,  indurative* 
Entzündung  des  Muskelfleisches  aufzufassen  sei  (§  222).  Dass  eine  Hyperplasie* 
und  Schrumpfung  des  interstitiellen  Bindegewebes  in  der  That  der  Vorgang  ist,  durch 
welchen  das  Herzfleisch  zum  Schwunde  gebracht  worden  ist ,  unterliegt  keine m 
Zweifel.  Stets  konnte  ich  bei  meinen  Untersuchungen  an  der  Grenze  des  Heerdes,  ,t' 
wo  das  Myocardium  allmählich  schmäler  werdend  in  die  Schwiele  tibergeht,  atio- 
phische  Muskelfasern  nachweisen ,  welche  sich  in  einem  zellenreichen ,  wenn  auch' 
nicht  eben  üppig  wuchernden  Bindegewebe  verloren.  Aber  ich  halte  dafür,  das^ 
dieser  Vorgang  als  eine  directe  Fortpflanzung  der  chronischen  Pjndo'; 
carditis  auf  das  subendocardiale  und  intermusculäre  Binde  geweb 
anzusehen  ist.  Nicht  immer  und  überall  nämlich  ist  das  ganze  Myocardium  zerstört;^ 
dann  sind  es  aber  regelmässig  die  äusseren,  nicht  die  inneren  Lagen  desselben,  welche» 
noch  vorhanden  sind. 

§  336.  Wie  bereits  angedeutet  wurde ,  bildet  die  Herzschwiele  die  Vorbe- 
dingung einer  umschriebenen  Herzerweiterung ,  des  sogenannten  partiellen  Herzaneu— 
rysmas.  Trotz  der  ihm  innewohnenden  Neigung  zu  retractiver  Schrumpfung  vermag! 
nämlich  das  neugebildete  Bindegewebe ,  welches  jetzt  einen  Theil  der  HerzAvaud  er-- 
setzt,  dem  Druck  des  Blutes  nicht  zu  widerstehen.  Die  kranke  Stelle  erfährt  dai.er^ 
eine  Ausdehnung,  luelche  sich  bald  mehr  in  Form  einer  gleichmässigen,  seichten  Ausbw  h— 
ttmg,  bald  als  rundlicher,  der  Herzspitze  anhangender  Sack  darstellt ,  dessen  Inneres  mttl 
der  Herzhöhle  durch  eine  etwas  engere  Oeffnung  communicirt.  Die  Grö:sse  des  Ancu-^ 
rysmas  loechselt  innerhalb  iveiter  Grenzen ,  von  der  Grösse  einer  Kirsche  bis  zu  der  eines* 
Hühnereies.  Gar  nicht  selten  kommt  es  darin  zur  Thrombose:  ?vir  werden  dieselbe  um  so'- 
eher  zu  gewärtigen  haben,  je  mehr  das  Aneurysma  die  sackförmig  gehalste  Form  hat.. 
Gerade  hier  kommt  es  im  Gegensatze  zu  den  Aneurysmen  der  grossen  Arterien*! 
bisweilen  zu  einer  Obliteration  der  Höhle,  welche  nach  Rokitansky  freilich  nicht  durehli 
den  Thrombus  allein ,  sondern  grosseutheils  durch  bindegewebige  Vegetationen  be- 
wirkt wird,  welche  von  der  Innenfläche  des  Sackes  ausgehen.  Rupturen  siud  selten 
und  nur  bei  hochgradiger  Attenuation  der  Wandung  beobachtet  worden :  umgekeht 
war  es  beim  acuten,  durch  absccdirende  Myocarditis  entstandenen  Herzaneurysraa. 


1 


Thrombosis  cordis.  Herzpolypen. 

^  337.    Erwägen  wir  die  gewöhnlichen  Entstehungsgründe  der  Thrombose 
(Rauhigkeiten  der  Gefässoberfläche  und  Verlangsamung  des  Blutstroms' ,  so  werden 
wir  uns  von  vornherein  sagen,  dass  auch  bei  den  Krankheiten  des  Herzens  zu  Blut-, 
gerinnungen  reichlich  Veranlassung  geboten  ist.    Erwähnt  wurde  schon,  dass  frisch«» 
endocarditische  Efflorescenzen  mit  verschieden  dicken  Fibrinniederschlägen  bedecMl 
zu  sein  pflegen:  auffallend  selten  sieht  man  dergleichen  an  der  Oberfläehe  indurirtarj 


2.  Krankheiten  des  Herzens. 


205 


Klappeusegel ,  selbst  wenn  dieselben  mit  Vorsprüngen  und  Kauliigkeiteu  aller  Art 
gesetzt  sind.  Wir  müssen  aber  festlialteu,  dass  jede  noch  so  geringe  Unebenheit  des 
Endocardiums  den  Anstoss  zur  Fibrinausscheidung  geben  kann .  Die  auf  diese  Weise 
jutstandenen  Thromben  sind  allerdings  in  der  Kegel  nur  von  geringem  Umfange  und 
.vaclisen  auch  nicht  zu  jenen  grossen,  kugligen  Blutgerinnseln  au  ,  welche  man  kurz- 
veg  Herzpolypen  oder  mit  Laennev  Vegetations  globuleuses  nennt.  Diese  entstehen 
vohl  ausscliliesslich  durch  relative  Verlangsamung  oder  gänzliches  Aufhören  der 
Blutbewegung  in  gewissen  Regionen  des  Herzeus.  Der  am  häufigsten  vorkommende 
-"all  ist  der ,  dass  in  Folge  von  Stenose  eines  Ostiums  oder  bei  unvollständigen  Con- 
ractionen  des  Herzens  das  Bhit  aus  einer  oder  der  anderen  Abtheilung  nicht  voll- 
tändig  entleert  wird.  Es  bleibt  dann  diejenige  Portion  Blut  zurück ,  welche  den 
weitesten  Weg  bis  zur  Ausgangsöflfnung  zurückzulegen  hatte,  das  Blut  also,  welches 
ich  in  der  Spitze  eines  Ventrikels  oder  in  der  Auricula  eines  Vorhofes  befindet, 
lier  sind  zahlreiche,  oft  auch  verzweigte  und  versteckte  taschenförmige  Recessiis, 
US  welchen  das  Blut  überhaupt  nur  bei  ganz  vollständigen  Contractioneu  entfernt 
/ird.  Diese  erleichtern  die  Gerinnung  in  hohem  Maasse ,  denn  immer  finden  wir  in 
nien  die  ersten  Anfänge  der  Thrombose. 

Thromhosis  COrdiS,  Man  sieht  zahlreiche  kleine  Gerinnsel,  loelche 
e  Intertrabecularraume  der  Herzspitze  in  der  Art  füllen,  dass  dadurch  die  Un- 
henheiten  der  inneren  Oberfläche  gewissermassen  ausgeglichen  werden.  Späterhifi 
/leben  sich  die  verschiedenen  Thromben  aus  den  Schlupfwinkeln  ihrer  ersten  Bildung, 
ie  benachbarten  verschmelzen  mit  einander,  und  es  bilden  sich  so  einfache,  hohe  ztnd  dicke 
Uutpfropfen,  welche  einen  grossen  Theil  des  Herzlumens  für  sich  in  Anspruch  nehmen, 
lie  Gestalt  dieser  Pfropfen  richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der  Gestalt  der  Höhle^ 
eiche  sie  theilweise  füllen ,  und  mit  deren  innerer  Oberfläche  sie  bei  jeder  Systole 
i  innige  Berührung  kommen.  Ich  habe  gesehen,  wie  ein  Thrombus  aus  dem  linken 
lerzohr  kommend  durch  die  stenotische  Mitralklappe  hindurch  getcachsen  war,  hier 
he  halsförmige  Einschnürung  besass  und  im  linken  Ventrikel  wieder  zu  einem  dicke- 
m  Körper  anschivoll.  Der  Abschluss  ist  gewöhnlich  kugelig,  so  dass  Laennec 
'e  Herzthromben  Vegetations  globuleuses  nennen  konnte.  Die  Farbe  richtet  sich  nach 
'.r  jeweiligen  Phase  ihrer  Metamorphose.  Selten  flmlet  man  grössere  Thromben,  welche 
ihrem  Innern  noch  vollkommen  solid  sind.  In  diesem  Falle  zeigen  sie  uns  einen 
:quisit  geschichteten  Bau,  und  es  ist  unschwer  zu  erkennen ,  dass  die  der  Herzoberfläc/ie 
ichsten  Theile  den  Ausgangspunct  dieser  Schichtung  bilden,  mithin  die  ältesten  zuerst  ab- 
iagerten  sind. 

Bei  den  weiteren  Veränderungen  des  Herzthrombus  macht  sich  der  Umstand 
;ltend,  dass  die  peripherischen  Schichten  sich  besser  ernäliren  können,  als  die  central 
elegenen.  Entfärbung  und  Erweichung  finden  wir  daher  regelmässig  nicht  in  den 
testen,  sondern  in  den  am  meisten  centralen  Theilen  des  ganzen  Thrombus,  von  wo 
eselben  Schicht  für  Schicht  zur  Oberfläche  vordringen.  Es  kann  dahin  kommen, 
tss  wir  eine  kuglige,  mit  puriformer  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  finden ,  welche  mit 
rchaus  soliden  Würzelchen  (den  ersten  intertrabeculäi'en  Gerinnungen]  an  der  Wand 
sr  Herzhöhle  haften.  Dass  bei  einer  etwaigen  Zertrümmerung  eines  Iler^itlirombus 
e  Gefahr  der  Embolie  und  embolischer  Entzündungs-  und  Eiterungsprocesse  selir 
'he  hegt,  braucht  kaum  gesagt  zu  werden. 
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3.  Aiigcburcue  Anomalien  des  Circnlationsapparates. 

§  238.    Als  eine  angeborene  Anomalie  des  Circulationsapparates  müssen  wir 
zunächst  den  Fall  betrachten ,  wo  das  ganze  System  gegen  den  übrigen  OrganismuH 
in  der  Entwickelung  zurückbleibt.    Dies  zeigt  sich  vor  Allem  in  einem  zu  klehtiu 
Herzen  und  verhältnissmässiger  Kleinheit  und  Zartwandigkeit  der  Aorta  und  ihrer  ■! 
Hauptäste.    Genauer  besehen  sind  sämmtliche,  auch  die  kleineren  arteriellen  Gefäs^^e  i 
und  alle  Venen  schwcächer  gebaut,  als  sie  sein  sollten.    Dieser  Zustand,  welcher  vor- 
zugsweise beim  weiblichen  Geschlecht  vorkommt,  complicirt  sich  fast  immer  mit  einer 
ebenso  mangelhaften  Entwickelung  des  Blutkörpers  (Chlorosis  §  18S;  und  der  Sexual- 
organe ;  welche  von  diesen  drei  Störungen  aber  als  die  primäre .  welche  als  die  se- 
cundären  anzusehen  seien ,  muss  dahin  gestellt  bleiben.    Eine  besondere  BeaclituuM 
verdient  die  häutige  Stelle  des  Septum  ventriculorum ,  welche  hier  immer  besonder^ 
gross  und  zu  aneurj^smatischer  Ausbuchtung  disponirt  ist  f§  244] . 

§  239.  Eine  zweite  Gruppe  von  angeborenen  Anomalien  beruht  auf  einer  Stöt 
rung  in  der  ersten  Entwickelung  des  Herzens  und  der  aus  ihm  entspringenden  Ge- 
fässstämme. 

Bekanntlich  entsteht  das  Herz  als  gerader,  contractiler  Schlauch  in  der  Mittel- 
linie des  Fruchthofes.  Man  unterscheidet  au  ihm  (Fig.  93) 
drei  Anschwellungen,  den  Sinus  venarum  communis,  den 
Ventrikel  und  den  Bulbus  aortae,  sowie  eine  grosse  An- 
zahl paariger  Gefässbogen,  welche  aus  dem  letzterem 
entspringen.  Es  ist  in  der  beigegebeneu  Figur  durch 
Schraffirung  augedeutet,  welche  von  diesen  Gefassboge» 
in  der  Folge  eingehen ,  und  welche  zu  bleibenden  Ge^ 
fässstämmen  werden ,  auch  dass  eine  von  vorn  nach 
hinten  wachsende  Scheidewand  den  Tj-uncus  anouymui 
von  der  Carotis  und  Subclavia  sinistra  abspaltet.  Dia 
letzteren  Gefässe  verschieben  sich  alsdann  auf  den  ArciM 
aortae ,  bis  sie  diejenigen  Puncto  erreicht  haben .  an 
welchen  sie  beim  ausgebildeten  Thiere  entspringe»! 
(Fig.  94).  Die  Strecke  des  Arcus  von  der  Subclavia 
sinistra  bis  zum  Ductus  arteriosus  Botalli  wird  Isthmuf 
aortae  genannt. 

Abweichungen  von  diesem  Hergang  bei  der  erslei; 
Entstehung  der  grossen  Gefässstämme  sind  nicht  selten.  So  kann  die  Abspaltung^ 
des  Truncus  anonymus  weitergehen  als  bis  zum  Arcus,  sie  kann  in  den  Aortenbulbii; 
hineinreichen.  Auf  diese  Weise  erhalten  wir  eine  doppelte  Aorta  asvendens .  derer 
kleinerer  rechter  Arm  freilich  nichts  Anderes  ist,  als  der  selbständig  gewordene 
Truncus  anonymus.  '  —  War  die  Ablösung  der  Carotis  sinistra  von  der  Subclavia 
sinistra  eine  unvollständige ,  so  resultirt  auch  für  diese  beiden  Gefässe  ein  gemein- 
schaftlicher Stamm ,  ein  linker  Truncus  auomjmus.    Sodann  kommt  es  vor .  dass  dei 


Fig.  93.    Schniatische  Zeiclinung 
der  ersten  Anlage  des  Herzens  und 
der  grossen  Arterienstämme. 


1)  Naclulem  wir  jetzt  durch  Kolliker  erl'aliren  liabeii .  dass  das  Herz  aus  zwei  symme- 
trischen Iläirtuii  zusammenwachst,  könnte  man  liier  auch  an  eine  unvollständige  Verwachsung 
denken. 
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ii'ittletzte  Bogen  rechterseits  nicht  zur  Subclavia  dextra  wird ,  sondern  zur  Carotis 
iestra,  der  viertletzte  rechterseits  zur  Carotis  sinistra,  der  viertletzte  linkerseits  zur 
ßnbchivia  sinistra,  so  dass  dann  links  eiu  Gefässstamm  übrig  ist,  rechts  eine  unver- 
(Oi^te  Extremität.  Es  ist,  als  ob  sich  das  Gefässblatt  und  das  animale  Blatt  an 
)inander  verschoben  hätten.  Die  Natur  hilft  sich  in  diesem  Falle  dadurch ,  dass  sie 
las  überschüssige  Gefäss  hinter  dem  Oesophagus  und  der  Trachea  hindurch  zur 
lachten  oberen  Extremität  schickt ;  die  rechte  Subclavia  entspringt  unterhalb  der  linken. 
—  Endlich  setze  ich  schon  in  diese  frühe  Zeit  der  Entwickelung  die  angeborene  Ver- 
,'iigerung,  resp.  Verschliessuny  der  Aorta  descendens- 

Stenosis  isthmica  A.OVtue.  Man  findet  an  derjenigen  Stelle  der  absteigen- 
len  Aorta,  an  welche  sich  das  Ligamentum  Botalli  ansetzt ,  eine  scharf  markirte  Einzie- 
mng  des  ganzen  Gefässrohrs.  In  den  meisten  dei'  bis  Jetzt  bekantit  gewordenen  Fälle  ivar 
las  Lumen  ganz  verschlossen.  Dafür  hatte,  sich  mittels  der  Anastomose  zwischen  der 
'^niercostalis  prima.  Ma^nmaria  interna,  Dorsalis  scajndae  ,  Subcapularis ,  der  Thoracica 
ind  der  A.  epigastrica  ein  Collateralkreislaif  zwischen  Aorta  ascendens  und  descendens 
ergestellt.  Ich  bin  der  Ansicht,  dass  diese  Obliteratiou ,  welche  von  Rokitansky  spe- 
ieller  als  eine  Obliteration  des  Isthmus  aortae  bezeichnet  wird ,  noch  vor  der  Schei- 
ung  des  Herzens  in  eine  rechte  und  eine  linke  Hälfte  zu  Stande  kommt,  also  zu  einer 
eit,  wo  das  Blut  noch  durch  den  Ductus  arteriosus  Botalli  in  die  Aorta  descendens 
elangen  konnte  (Fig.  93),  weil  eine  Schrumpfung  der  Aorta  trotz  des  hohen 
lutdruckes  mit  allen  Erfahrungen  im  Widerspruch  stehen  würde,  welche  wir  bei 
em  Aneurysma  gemacht  haben. 

^  240.  Mit  der  tlieilweisen  Verödung  des  Aortenbogensystems  geht  die  Sförmige 
irümmung  des  Herzschlauchs  parallel.  Diese  ist  bestimmend  für  die  Lageuent- 
nckelung  des  Herzens.  Denn  von  dem  Momente  an ,  wo  sie 
ollzogen  ist ,  bemerkt  man  die  untere  Schleife  dieses  S ,  die 
pätere  Herzspitze,  nach  links  gewendet,  wir  sehen  den  Venen- 
iuus  von  rechts  unten  und  hinten  einmünden  und  die  Aorta  nach 
echts  oben  und  vorn  austreten ,  um  dann  mit  der  zweiten  Win- 
ung  des  S  nach  hinten  in  den  Arcus  überzugehen  (Fig.  94) . 

Fragen  wir  nach  dem  inneren  Zusammenhange  dieser  Er- 
cheinungen,  so  ist  die  Antwort  nur  mit  einem  Umschweife  zu 
■eben.  Wir  müssen  davon  ausgehen ,  dass  sich  jede  Flüssig- 
•.eitssäule,  welche  unter  stärkerem  Drucke  durch  eine  elastische 
Lohre  getrieben  wird,  spirahg  dreht.  Es  ist  leicht,  sich  hiervon 
u  überzeugen ,  wenn  man  an  einem  Wasserhahn,  aus  dem  das 
Vasser  mit  grosser  Kraft  und  Fülle  ausströmt,  einen  verhält- 
issmässig  engen  Gummischlauch  ansetzt  und  den  Ausflussstrahl 
eobachtet.  Schon  dem  einfachen  ,  cylindrischen  Strahl  kann 
lan  die  Rotation  ansehen ,  wenn  man  ihn  möglichst  von  vorn 
der  hinten  betrachtet;  sobald  man  aber  die  Ausflussöffnuug 
icht  zusammendrückt  und  dadurch  länglich  macht ,  benierlct 
lan  die  Drehung  des  flachen  Strahls  auch  von  der  Seite.  Uebrigens  kann  mau  sich 
as  Experiment  ersparen  ,  da  man  dasselbe  ohne  Weiteres  bei  jedem  Urinlassen  an- 
tellt.  Nur  wenn  die  Kraft  des  Detrusor  vesicae  nicht  hinreicht,  den  Urin  unter  dem 
ewöhnhchen  Drucke  durch  die  Harnröhre  zu  treiben,   verschwindet  die  spirali-e 


Vi'i.  94.  Das  emliryoii.ilu 
Herz  nach  volk'udoler 
Sföriiiii;er  Kinknickung. 
Die  Gtfiijssliiimue  des 
Arcus  in  ihrer  hleihenden 
Anordnung.  Ductus  ar(e- 
ridsutä  HolalU. 
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Windung  des  Ilarnstr.ahls,  und  dieses  Verschwinden  wird  daher  als  ein  Symptom  dc-r 
beginnenden  Bhisenlähmung  bezeichnet.  Alles  Gesagte  aber  findet  seine  volle  An-  ^ 
Wendung  auf  den  Blutstrom  in  den  Gelassen.  Die  Blutsäule  dreht  sich  spiralig,  oderj., 
was  dasselbe  ist ,  sie  verhält  sich  wie  ein  nach  einer  Seite  hin  gewundener  cylin-,- 
drischer  Körper  und  theilt  diese  Eigenschaft  als  ausschlaggebender  Hauptbestandtheill 
dem  ganzen  Gefässe  mit. 

Nach  welcher  Seite  hin  ein  Körper  gewunden  ist,  ob  er  in  eine  Links-  oder  eine 
Rechtsspirale  gespannt  ist,  zeigt  sich  unter  Anderem,  wenn  man  ihn  dui'ch  geradlinige^ 
Annäherung  zweier  nicht  zu  ferner  Puncte  zur  Knickung  bringt.    Legt  man  z.  B. 
ein  Taschentuch  der  Länge  nach  zusammen,  dreht  es  stai'k  von  links  nacli  rechts, 
liält  es  senkrecht  vor  sich  hin  und  versucht  die  mit  der  Hand  gefassten  Endpuncte 
des  gedrehten  Tuches  einander  zu  nähern ,  so  fällt  sofort  eine  Schleife  heraus ,  dioi 
mit  der  Krümmung  nach  links  sieht.    Ganz  so  wie  dieses  Taschentuch  verhält  sich, 
der  Herzschlauch  bei  der  Annäherung  des  Aortenbulbus  an  den  Venensinus.  Deij 
nach  hnks  gewandten  Schleife  entspricht  die  Herzspitze ,  während  dem  unteren- 
Stück  die  Vena  inferior,  die  Aorta  dem  oberen  entspricht.    Der  Herzschlauch  knickfc 
sich  also  nicht  wie  ein  glatter,  sondern  wie  ein  von  links  nach  rechts  gedrehtewi 
Cylinder.    Wir  dürfen  also  annehmen ,  dass  bei  den  meisten  Individuen  die  Blut-" 
Säulenspirale  von  links  nach  rechts  geht,  und  dass  daraus  die  gewöhnliche  Linkslage 
des  Herzens  resultirt. 

Inzwischen  giebt  es  Fälle ,  wo  diese  Rotation  im  entgegengesetzten  Sinne  S^'^m 
schiebt.  Dann  krümmt  sich  der  Herzschlauch  wie  ein  von  rechts  nach  links  geJ" 
drehter  Cylinder ,  die  Herzspitze  fällt  nach  rechts  und  die  Folge  davon  ist  eine  voU-J 
ständige  Umkehr  der  unsymmetrischen  Eingeweide,  welche  sich  erst  nach  dem  Herzem 
bilden.  Situs  Visceruni  inversus:  Die  Leber  liegt  Unis,  die  Mih  rechts,  f/il 
Cardia  liegt  rechts,  der  Pylorus  linlis,  die  rechte  Lunge  hat  zioei ,  die  linke  Lunge  dr'A 
Lappen  etc.  Man  könnte  vielleicht  hieraus  zugleich  abnehmen ,  dass  die  Asymmetrifl 
des  Herzens  für  alles  Unsymmetrische ,  was  der  Thierleib  hat ,  verantwortlich 
machen  ist. 

§  241,  Eine  neue  Phase  der  Herzentwickelung  vollzieht  sich  mit  dem  Herab' 
steigen  des  gemeinsamen  Stammes  der  Pulmonalarterie  am  vorderen  Umfange  d 
Bulbus  aortae  und  der  gleichzeitigen  Entstehung  des  Septum  ventriculonim.  Au- 
dieser  Act  kann  eine  Störung  erfahren.  Es  kommt  nämlich  vor,  dass  der  Haupfr 
stamm  der  Pulmonalarterie  statt  am  vorderen  am  hinteren  Umfange  der  Aorta  lieraW 
steigt.  Sofort  kommt  die  Aorta  über  dem  rechten,  die  Pulmonalarterife 
über  dem  linken  Ventrikel  zu  stehen  ,  eine  Missbilduug,  welche  natürlich  nüT 
so  lange  leben  kann ,  als  der  SabatierscXxQ  Kreislauf  die  Function  der  Lunge  enlr 
behrlich  macht. 

§  242.  Endlich  haben  wir  nocii  der  angeborenen  Stenose  des  rechteoA 
Herzens,  insbesondere  des  Conus  arteriosus  und  der  Puhnonalarterienmünduug  za» 
gedenken. 

Ste^tOSis  COrdis  dextri  COmjetlita.  Diese  vfrdanM  höchst  wahr- 
scheinlich einer  fatalen  Endocarditis  ihren  Ursprung.  (Henau  dieselben  ht/pcrp lastisch 
indiirativen  Zustande,  welche  wir  bei  der  chronischen  Endocarditis  kennen  gelernt  habeit,  i. 
treten  itns  hier  entgegen.  Der  Gesammteindruck  der  durch  sie  verursach t/n  Verände^^ 
rnngen  ist  der  einer  narbigen  Strictur  des  Lximens.     Weisse,  glanzende  Bindegeu  ebszüge  * 
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spannen  sic/i  an,  wenn  wir  den  aufgeschnittenen  Coims  arteriosits  aus  einander  zu  biegen 
versuchen.  Die  Klappen  erscheinen  gewöhnlich  kraus ,  in  Falten  gelegt ,  als  wenn  sich 
die  Basis  verkleinert  habe ,  der  sie  angeheftet  sind.  Daher  ist  die  ganze  Partie  in  der 
Entwickelimg  zurückgeblieben,  zwerghaft  klein. 

Die  Verengerung  des  Lumens  ist  gewöhnlich  eine  so  hochgradige,  dass  nur 
wenig  zum  vollständigen  Verschluss  fehlt,  und  die  Wirkung  derselben  ist  dadurch 
eine  sehr  complicirte,  dass  sie  zu  einer  Zeit  in  den  Entwickelungsgang  des  Herzens 
eingreift,  wo  die  Scheidung  des  Herzens  in  eine  rechte  und  in  eine  linke  Hälfte  noch 
nicht  vollständig  erfolgt  ist.  Erwägen  wir  zunächst ,  dass  der  rechte  Ventrikel  sein 
Blut  nicht  durch  die  Pulmonalarterien  entleeren  kann,  und  fragen  uns  :  wohin  entleert 
er  es?  Er  entleert  es  in  die  Aorta.  Das  Septum  ventriculorum  ist  noch  nicht  voll- 
endet ,  von  der  Spitze  emporwachsend  hat  es  den  Anschluss  an  die  Basis  noch  nicht 
erreicht.  Es  wird  jetzt  nach  dem  linken  Ventrikel  hinüber  gedrängt,  so  dass  die  sich 
erweiternde  Aortenmündung  sowohl  über  dem  rechten  als  über  dem  linken  Ventrikel 
zu  stehen  kommt,  mithin  aus  beiden  Ventrikeln  ihren  Ursprung  nimmt.  Erwägen  wir 
ferner,  dass  dui'ch  die  Verengerung  des  Pulmonalarterienstammes  der  Hauptzufluss  des 
kleinen  Kreislaufes  abgeschnitten  ist,  und  fragen  uns :  Woher  empfangen  die  Lungen 
ihr  Blut  ?  Sie  empfangen  einmal  überhaupt  weniger  Blut ,  als  sie  sollten ,  das  Blut 
häuft  sich  im  Venensysteme  des  grossen  Kreislaufes  an ,  der  Hauptgrund  jener  per- 
manenten Athemnoth,  in  welcher  sich  diese  Individuen  befinden.  Dasjenige  Blut 
aber,  welches  die  Lungen  durch  die  stenotische  Pulmonalarterie  nicht  empfangen, 
empfangen  sie  von  der  Aorta  und  zwar  theilweise  durch  den  offenbleibenden  Ductus 
arteriosus  Botalli,  theilweise  durch  die  Bronchialarterien,  deren  Anastomosen  mit  dem 
kleinen  Kreislaufe  sich  in  diesem  Falle  beträchtlich  erweitern.  Indessen  liegt  es  auf 
der  Hand,  dass  alle  diese  Einrichtungen,  selbst  wenn  sie  zur  möglichsten  Vollkommen- 
heit gediehen  sind,  doch  nur  eine  kümmerliche  Ausgleichung  der  Störung  herbei- 
führen können.  Denn  wie  im  einkammerigen  Fischherzen,  so  wird  hier  in  der  Aorta 
das  arterielle  Blut  mit  dem  venösen  gemischt.  Die  Lunge  erhält  nur  halb  venöses 
Blut  und  kann  um  so  viel  weniger  zur  Entfernung  der  Kohlensäure  aus  dem  Ge- 
sammtblut  beitragen.  Das  Blut  wird  also  venöser,  es  wird  kälter  und  dunkler  sein 
als  normal.  Dazu  kommt  die  bereits  erwähnte  Anhäufung  des  Blutes  im  Venen- 
system des  grossen  Kreislaufes,  die  unausbleibliche ,  aber  hier  besonders  stark  her- 
vortretende Folge  jeder  Störung,  welche  die  Blutbewegung  im  Herzen  erfährt.  Die 
Venen  der  extremsten  Körpertheile ,  der  Lippen,  Augenlider,  Nase,  Ohren,  der 
Hände  und  Füsse  sind  fortwährend  strotzend  gefüllt ,  so  dass  die  blaue ,  livide  Fär- 
bung jener  Theile  ,  Blau  sucht,  Cyanosis,  zu  den  pathognomonischen  Merkmalen 
unserer  Krankheit  gehört. 

§  343  Das  Offenhleiben  des  Forcmien  ovale,  welches  bei  der  Ste- 
nose des  rechten  Herzens  niemals  fehlt ,  kann  auch  gelegentlich  ohne  irgend  eine 
andere  Affection  des  Herzens  vorkommen  und  scheint  in  geringeren  Graden  überliaupt 
kerne  pathologische  Bedeutung  zu  haben. 

Zu  den  Entwickelungsstörungen  müssen  eudüch  noch  eine  Reihe  Un Vollkommen- 
heiten an  den  häutigen  Theilon  des  Herzens  gerechnet  werden,  welche  im  Allgemeinen 
unschuldiger  Natur  sind  und  sich  nur  gelegentlich  zu  einer  gefahrbringenden  Hohe 
entwickeln ;  dahin  geiiören  das  nichtentzündliclic  Klappcii.-ineurysma  und  die  nicht- 
entziindliclie  Klappendurchlöcherung. 

R  in<l  11  e  i  <.  c  h,  I.ehrb.  ,1.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  S.Aull.  II 
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Klappenaneurysma. 

§  2i4:.    Aneurysnia  valimlare.    Wir  verstehen  unter  Klappen- 
aneurysma im  Allgemeinen  jede  umschriebene  Ausbuchtung  in  der  Coutinuität 
eines  Klappeusegels.    Zustände  derart  haben  in  der  Regel  mit  der  Endocarditis  gar 
Nichts  zu  Schäften.    Es  sind  sack-  oder  taschenförmige  Ausstülpungen  der  Klappe, 
an  welclien  beide  übrigens  ganz  normale  Lamellen  derselben  theilnehmen.    Der  Ein- 
gang befindet  sich  immer  auf  derjenigen  Klappenseite,  auf  welcher  bei  geschlossener 
Klappe  der  stärkere  Druck  lastet ,  die  Tasche  auf  der  entgegengesetzten.  Anden 
Aortenklappen  gelangt  man  vom  Sinus  Valsalvae  aus  in  das  aneurysmatische  Säck- 
chen, an  den  Zipfelklappen  von  der  Ventricularhöhle.    Uebrigeus  kommen  in  der 
Umgebung  der  Herzostien  auch  au  anderen  Stellen  Ausbuchtungen  der  Wand  vor, 
welche  den  in  Rede  stehenden  vollkommen  analog  sind ,  wenn  man  sie  auch  streng 
genommen  nicht  Klappenaneurysmen  nennen  kann.    So  an  den  Abgangsstellen  der 
Kranzarterien  und  am  Boden  des  Innern  Sinus  Valsalvae.    Die  letztere,  beiläufig  am 
häufigsten  vorkommende  von  diesen  Ausstülpungen  bildet  ihre  Tasche  in  das  rechte 
Herz  hinein  und  zwar  bald  oberhalb ,  bald  unterhalb ,  bald  zwischen  die  Blätter 
des  gegenüber  befestigten  Tricuspidalklappensegels.    Dieselben  drei  Möglichkeiten 
gelten  für  das  Aneurysma  der  häutigen ,  fleischlosen  Stelle  des  Septum  ventricu- 
lorum,  welches  ebenfalls  hierher  gehört.    Es  kann  sich  vom  linken  Ventrikel  aus 
oberhalb,  zwischen  die  Blätter  und  unterhalb  des  linken  Zipfels  der  Tricuspidal- 
klappe  in  das  rechte  Herz  vorschieben.     Ich  habe  den  Fall  beobachtet,  dass 
gleichzeitig  ein  kirschengrosses  Aneurysma  des  Sinus  Valsalvae  an  der  oberen  und 
ein  erbsengrosses  Aneurysma  des  Septum  pellucidum  an  der  unteren  Fläche  jenes 
Zipfels  bestand. 

K-lappendurchlöcherung. 

§  245.  Pevforatio  valvularum  innoxia.  Auch  hinsichtlich  der  Per- 
foration der  Klappen  ist  es  nothwendig,  die  entzündliche  Zerstörung  der  eigentlichen 
Klappensegel  von  einer  unschädlichen  Durchlöcherung  zu  unterscheiden,  welche  man 
sehr  häufig  an  den  freien  Rändern  der  Semilunarklappen  findet.  Letztere  beruht  auf 
einer  Rarefaction  desjenigen  Theils  der  Klappensegel,  welcher  jenseits  der  eigent- 
lichen Schlusslinie  liegt ,  und  ist  nach  meiner  Ueberzeugung  nichts  anderes ,  als  eine 
Annäherung  des  Semilunarklappentypus  an  den  Typus  der  Zipfelklappen. 

Werfen  wir  nämlich  einen  Blick  auf  die  anatomischen  Einrichtungen .  durch 
welche  dem  Blute  verwehrt  wird,  in  eine  rückläufige  Strömung  zu  gerathen,  so  unter- 
scheiden wir  darin  sofort  einen  doppelten  Typus ,  den  Typus  der  Semilunar-  und 
den  Typus  der  Zipfelklappen.  Ich  werde  über  diese  typische  Verschiedenheit  mit 
zwei  Worten  hinweggehen.  Die  Semilunarklappen  sind  Duplicaturen  der  Intima. 
deren  jede  in  einem  mit  der  Convexität  stromaufwärts  gerichteten  Halbkreis  vor- 
springt :  die  Endpuncte  dieser  Befestigungslinien  stosseu  in  demselben  Querschnitte 
des  Gefässes  an  einander.  So  entstehen  Taschen,  deren  äussere  Oberflächen  sich 
bei  der  AnfüUung  mit  Blut  an  einander  legen  und  so  den  Verschluss  zu  Stande 
bringen.  In  der  Eigenthümlichkeit  des  Ursprungs  ruht  hier  die  Garantie,  dass 
das  Klappensegel  sich  nur  in  einer  Richtung  mit  dem  Blutstrom  bewegen  kann. 
Bei  den  Zipfelklappen  dagegen  finden  wir  in  einem  Querschnitt  des  Gefässes  be- 
wegliche Segel  wie  Thorflügel  angeheftet,  welche  sich,  wenn  es  blos  auf  die  Ur- 
sprungslinie  ankäme,  nach  beiden  Seiten  hin  umschlagen  würden :  inzwischen  können 
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auch  sie  dem  Blutstrom  nur  in  einer  Richtung  nachgeben ,  weil  die  durch  die 
Sehnenfäden  bewirkte  Befestigung  ihres  freien  Randes  das  Umschlagen  in  den  Vor- 
hof hindert. 

Es  wäre  gewiss  wunderbar,,  wenn  die  Natur,  welche  so  einfach  in  ihren  Mitteln 
ist,  hier  wirklich  zwei  principiell  verschiedene  Ventile  hätte  und  nicht  vielmehr  die 
Verschiedenheit  der  anatomischen  Einrichtung  auf  der  Abwandlung  eines  und  des- 
selben zu  Grunde  liegenden  Principes  beruhte.  Als  solches  erscheint  mir  das  Priucip 
der  Semihmarklappen ,  nicht  blos  wegen  seines  ungleich  häufigeren  Vorkommens 
(Venenklappen; ,  sondern  auch  deshalb ,  weil  wir  an  der  in  Rede  stehenden  unschäd- 
lichen Durchlöcherung  eine  Modification  der  Semilunarklappe  im  Sinne  der  Zipfel- 
klappe vor  uns  haben. 

Wir  können  diese  Durchlöcherung,  wie  ein  Blick  auf  die  beigegebene  Abbildung 
zeigt,  auch  als  eine  theilweise  Ablösung  des  freien  Saumes  vom  Nodulus  Arantii  bis 
zvLT  Anheftungsstelle  betrachten.  Der  freie  Saum  aber  .hat  beim  Klappenschluss  die 
Bedeutung  eines  Retinaculums :  er  hindert  ein  zu  weites  Zurückgehen  des  Klappen- 
segels. Man  darf  nur  die  Spitze  des  Zeigefingers  in  einen  Sinus  Valsalvae  einführen, 
um  zu  constatiren ,  dass  die  Klappentasche  am  Eingange  enger  ist  als  in  der  Schluss- 
linie, d.  h.  dass  der  freie  Rand  der  Klappe  eine  kürzere  und  geradere  Verbindungs- 
linie zwischen  dem  Nodulus  Arantii  und  der  Gefässwand  darstellt ,  als  die  Schluss- 
linie. Der  freie  Rand  der  Klappe  wirkt  also  als  Retinaculum,  ganz  wie  die  Sehnen- 
fäden der  Zipfelklappen.  Für  diese  Function  ist  natürlich  Alles,  was  von  Klappen- 
fläche zwischen  dem  freien  Rande  und  der  Schlusslinie  liegt,  unnütz.  In  dem 
Schwinden  dieser  Zwischenpartie  bis  auf  einige  Verbindungsbrücken  wird  also  nur  die 
fuuctionelle  Selbständigkeit  des  freien  Randes  anerkannt. 


Fig.  95.    Gefensterte  Semilunarklappe  der  Piilraonalarterie.    NatürHchc  Grösse. 


In  hochgradigen ,  übrigens  nicht  so  seltenen  Fällen  von  marginaler  Klappen- 
durchlöcherung wird  eine  noch  weiter  gehende  Annäherung  des  Semilunarklappentypus 
an  den  Typus  der  Zipfelklappe  dadurch  herbeigeführt,  dass  sich  die  Ursprungsstelle 
des  Klappenrandes  von  der  Ursprungsstelle  der  Schlusslinie  trennt.  Sofort  ent- 
springen die  halben  Ränder  je  zweier  an  einander  stossender  Klappensegel  nebst 
ihren  feinfadigen  Verbindungsbrücken  zur  Schlusslinie  von  einem  unterhalb  der 
eigentlichen  Klappeninsertion  gelegenen  Puncto  des  Gefässes.  Diese  räumliche  Ent- 
fernung derjenigen  Puncte,  an  welchen  die  Rotinacula  der  Klappensegel  entspringen, 
von  dem  durch  die  Klappe  zu  verschliessenden  Gefässquerschnitt  und  die  da- 
durch herbeigeführte  Möglichkeit,  das  Klappenseegel  in  immer  geraderer  Richtung, 
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also  immer  wirksamer  festzuhalten,  ist  das  oberste  Princip  beim  Zipfelklappenver-,- 
schhiss.  Was  die  Papillarmuskeln  des  Herzens  sind ,  das  sind  bei  der  hochgradigen o 
Durchlöcherung  der  Semihmarklappen  (Fig.  95)  jene  Bündel  von  Sehuenfäden, . 
welche  sich  ilber  einen  Glasstab  spannen,  den  man  von  dem  einen  Sinus  Valsalvac" 
über  den  Ursprungspunct  der  Klappenschlusslinie  hinweg  in  den  anderen  führem 
kann.  Der  Ursprungspunct  der  Klappenschlusslinie  kann  jetzt  immer  weiter  wand-r- 
aut'wärts  rücken ,  ohne  Gefahr  für  die  Zuverlässigkeit  des  Klappenschlusses.  Daai 
eigentliche  Klappensegel  kann  immer  ebener  und  zipfelmässiger  werden,  indem  derr 
Nodulus  Arantii  an  der  alten  Stelle  festgehalten  wird  und  die  beiden  Schenkel  jederr 
Schlusslinie  einen  immer  weniger  stumpfen  Winkel  mit  einander  bilden ,  wie  an  denji 
abgebildeten  Präparat  ebenfalls  ersichtlich  ist.  Kurz  die  unschuldige  Durchlöche-- 
rung  oder  Fensterung  der  Semilunar klappen  ist  nur  ein  Bindeglied  zwischen  demi 
Semilunar-  und  dem  Zipfelklappentypus. 


III.  Anomalien  der  serösen  Häute. 


§  246.  Die  richtige  Erkenutuiss  der  normalen  Beschaffenheit  und  der  physio- 
logischen Bedeutung  eines  Organes  ist  von  jeher  die  zuverlässigste  Basis  für  die  Be- 
nrtheilung  seiner  pathologischen  Veränderungen  gewesen.  Dies  gilt  vorzugsweise 
auch  für  die  Anomalien  der  serösen  Häute.  Es  geschah  früher  allgemein  und  ge- 
schieht hie  und  da  noch  heute,  dass  man  sich  bei  der  anatomischen  Beschreibung  der 
serösen  Häute  damit  begnügt,  dieselben  als  Membranen  zu  bezeichnen,  welche  sich 
por  den  übrigen  Häuten  des  Körpers  dadurch  auszeichnen ,  dass  sie  ein  sehr  dünnes 
bindegewebiges  Stroma  und  ein  einschichtiges  Pflasterepithelium  besitzen.  Diese 
Parallelisirung  mit  anderen  Häuten  des  Körpers,  namentlich  mit  den  Schleimhäuten, 
lat  unser  Urtheil  über  die  pathologisch-anatomischen  Zustände  der  serösen  Häute 
rielfach  beirrt.    Sie  ist  nach  meiner  Ueberzeugung  vollkommen  unzulässig. 

Um  zu  einer  richtigen  Vorstellung  von  dem  Wesen  und  der  Bedeutung  der  se- 
rösen Häute  zu  gelangen,  erinnern  wir  uns  einer  frühereu  Ausführung ,  nach  welcher 
las  uugeformte  Bindegewebe  des  Körpers  ein  continuirliches  Ganzes  bildet,  in  welches 
Jie  Muskel  -  und  Nervenfasern ,  das  Knochen  -  und  Knorpelgewebe ,  Epithelial- 
jebilde  etc.  eingesetzt  und  aufgelagert  sind.  Eine  höhere  structive  Vereinigung  jener 
f'ormbestandtheile  mit  dem  dazu  gehörigen  Bindegewebe  bildet  die  Orgaue,  Muskeln, 
Jäute,  Knochen,  Gehirn.  Zwischen  i^^S.  benachbarten  Organen  aber  bleibt  in  der 
legel  ein  etwas  breiterer  Zwischensatz  von  Bindegewebe  übrig ,  und  wenn  sich  diese 
Organe  bei  ihrer  Function  verschieben  sollen,  so  können  sie  dies  nur,  wenn  sich  jener 
Zwischensatz  in  zwei  Schichten  theilt,  welche  einander  glatte  Oberflächen  zukehren. 
Das  viscerale  und  parietale  Blatt  der  s  e  r  ö  s  e  n  S  ä  c  k  e  sind  solche  Schichten 
?on  Bindegewebe,  deren  Hautsein  also  nicht  die-  Selbständigkeit 
jinesOrganes  bedeutet,  sondern  direct  abzuleiten  ist  von  der  Continuität  des 
iörperbindegewebes  überhaupt.  In  der  serösen  Haut  stellt  sich  uns  eine  Schicht  des 
iörperbindegewebes  dar,  dessen  Continuität  durch  keine  Einlagerung  anderer  Form- 
)estandtheile  gestört  ist.  Die  seröse  Höhle  aber  ist  ein  Binneuraum,  wenn 
nan  will,  eine  Spalte  des  Körperbindegewebes. 

§  347.  Diese  difficile  Begriffsbestimmung  ist  von  einer  nicht  zu  uuterschätzen- 
ien  Bedeutung  für  die  Beurtheilung  aller  pathologischen  Zustände  an  serösen  Häuten. 
Zunächst  mag  sie  uns  zu  einer  richtigen  Begrenzung  unserer  in  diesem  Cajjitel  zu 
Ösenden  Aufgabe  dienen.  Sie  sagt  uns  indirect,  dass  das  Bindegewebe  der  serösen 
3äute  in  unterbrochenem  Zusammenhange  steht  mit  dem  interstitiellen  Bindegewebe 
ier  Organe,  welche  davon  überkleidet  werden.   Demnach  versteht  es  sich  von  selbst, 
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dass  die  serösen  Häute  an  allen  Veränderungen  theilnehmen  können  und  wirklich  j 
theiluehmen,  welche  das  interstitielle  Bindegewebe  der  Organe  treffen.  Wenn  wir  ■ 
daher  nicht  ohne  Noth  aus  einander  reissen  wollen,  was  zusammen  gehört,  so  werdea  » 
wir  eine  grosse  Anzahl  von  Veränderungen,  an  welchen  die  serösen  Häute  theil-'. 
nehmen,  namentlich  chronische  Entzündungs-  und  Neubildungsprocesse ,  gelegentlich  i 
jener  Organe  abhandeln.  Für  das  vorliegende  Capitel  bleiben  uns  nur  die  oberfläch 
liehen ,  wirklich  auf  die  seröse  Haut  beschränkten  Affectionen  übrig :  abnorme  Ab- 
sonderungen, Excrescenzen  und  parenchymatöse  Veränderungen,  soweit  hier  voi 
einem  Parenchym  die  Rede  sein  kann. 


§  248.    Schreiten  wir  nun  zu  einer  kurzen  Repetition  der  normalen  Anatomie 
der  serösen  Häute.    Auch  hierbei  wird  sich  unsere  Definition  als  nützlich  erweisen» 
und  zwar  vornehmlich  in  Beziehung  auf  das  Epithelium.    Bekanntlich  sind  die  Ober 
flächen  der  serösen  Häute  mit  einschichtigem  Pflasterepithelium  bekleidet  ;  platt 
kernhaltige  Zellen  von  polygonaler  Gestalt  bilden  eine  Mosaik  ;  nach  Behandlung 
salpetersaurem  Silberoxyd  treten  die  Grenzen  der  Zellen  aufs  deutlichste  herv 

(Fig.  96) .  Giebt  es  in  der  ganzen  Histologie  eine  einfachen 
Textur  als  das  einschichtige  Pflasterepithelium  ?  So  schei: 
es  wenigstens.  Aber  es  seheint  auch  nur  so.  Schon  dii 
Frage :  Wo  befindet  sich  bei  diesen  platten  Zellen  dei 
Kern?  bereitet  Schwierigkeiten.  Ist  der  Kern  in  ein© 
Binnenraum  der  Platte  eingesetzt,  wie  bei  den  platten  Epi* 
thelien  der  äusseren  Haut,  oder  hat  die  Platte  ein  Loch, 
welches  der  Kern  eingesetzt  ist,  wie  die  Scheibe  in  de: 
Rahmen?  Keines  von  beiden.  Er  ist  auf  der  einen,  u 
zwar  auf  der  unteren  Seite  der  Zelle  angeheftet,  i  Den4 
Kitt  bildet  eine  grössere  oder  geringere  Menge  von  fein-;  • 
körnigem  Protoplasma.  Die  scheinbar  so  einfache  Zelle  ! 
besteht  somit  aus  zwei  Theilen :  einer  homogenen ,  glas-  ■ 
hellen  und  polygonalen  Platte  und  einem  kernhaltigen  Pro- 
toplasma. Die  Quantität  des  letzteren  ist  meist  so  gering, 
dass  sie  eben  hinreicht,  den  Kern  in  seiner  Lage  unter  dem  Mittelpunct  der  Platte  zn  i 
befestigen,  sie  kann  aber  auch  so  bedeutend  sein ,  dass  das  Protoplasma  eine  conti-  ■ 
nuirliche  Schicht  bildet,  welche  der  homogenen  Platte  congruent  ist.  In  solcheni 
Fällen  haben  die  Zellen,  von  der  Fläche  betrachtet,  ein  feinkörniges  Ansehen.  Mani 
achte  aber  genau  auf  die  Stellen,  an  welchen  benachbarte  Zellen  an  einander  stossen; 
hier  kommt  es  nämlich  gar  nicht  selten  vor,  dass  sich  die  Protoplasmen  ein  wenig  von 
einander  zurückziehen ,  und  dann  entstehen  runde ,  helle  Lücken  in  der  körnigen 
Schicht,  über  welche  die  homogene  Lamelle  ununterbrochen  hinweggeht  iFig.  96. 

Diese  Duplicität  in  dem  Bau  der  Epithelien  erklärt  sich  am  einfachsten  aus  d 
Bedeutung  der  serösen  Säcke  als  Binneuräume  des  Bindegewebes.  Die  Epithelzell 
der  serösen  Säcke  sind  nicht  l^pithelzelleu  im  gewöhnlichen  Sinne,  sie  vereinigen  nicht^ 


Fig.  96.  Seröses  Epithelium 
(Endothelium,  His').  Jede  Zelle 
aus  einer  kernlosen  polygonalen 
Platte  und  einer  kernhaltigen 
Protoplasmaschicht  gebildet. 
Die  letztere  bei  a,  a  retrahirt. 
Nach  Münch.  'Isoo- 
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1)  Dieses  gilt  ohne  Einschränkung  nur  von  erwachsenen  Geschöpfen.    Bei  Embryonen  ist 
homogene  Platte,  von  welcher  hier  die  Rede  ist,  überhaupt  noch  nicht  zur  Entwickelung  gekommefii 
und  die  grossen  protoplasniareichen,  oft  in  lebhafter  Theilung  begriffenen  zukünftigen  Endoth 
Zellen  liegen  der  bindegewebigen  Oberfläche  nackt  auf. 


a.  Entzündung. 
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eine  selbständige  abgeschlossene  Form  mit  einer  ebenso  selbständigen,  abgeschlossenen 
Function ,  wie  etwa  die  Epithelien  der  Schleimhäute.  Die  Epithelzelle  eines  serösen 
Sackes  ist  wesentlich  Eudothelzelle.  Sie  entsteht  dadurch ,  dass  das  Protoplasma 
einer  weichen  Bindegewebszelle  theilweis  erhärtet  und  dadurch  die  homogene  Platte 
bildet,  während  der  Rest  des  Protoplasma  und  der  Kern  unverändert  bleiben.  Dieser 
Protoplasmarest  aber  gehört  ebensowohl  zu  der  homogenen  Platte  als  zu  der  Inter- 
cellularsubstanz  des  anstossendeu  Bindegewebes,  er  ist  der  Lebensheerd  für  beide. 
Die  eigenthümliche  Structnr  des  Netzes  giebt  uns  eine  vortreffliche  Gelegenheit ,  uns 
von  dieser  doppelten  Bedeutung  der  serösen  Epithelien  zu  überzeugen.  Das  ausge- 
bildete Omentum  ist  bekanntlich  auch  in  seiner  feineren  Textur  ein  Netzwerk,  dessen 
Balken  und  Bälkchen  aus  welligen  Bindegewebsfasern  gebildet  sind.  Nur  die  grösseren 
Balken  führen  in  ihrer  Axe  Blutgefässe.  Die  kleinereu  und  kleinsten  sind  lediglich 
drehrunde  Bündel  von  Bindegewebsfibrillen,  welche  nicht  nur  keine  Blutgefässe,  son- 
dern auch  keine  Zellen  in  ihrem  Innern  enthalten.  Wo  sind,  fragen  wir,  die  Zellen 
dieser  Bindesubstanz  ?  Entweder  müssen  wir  zugeben  ,  dass  hier  eine  Bindesubstanz 
ohne  Zellen  vorhanden  ist,  oder  wir  müssen  annehmen,  dass  die  Kerne  der  auflagern- 
den Epithelzellen  zugleich  als  Bindegewebszellen  fungiren.  Letzteres  ist  unzweifel- 
haft die  richtigere  Auffassung.  Denn  wenn  wir,  etwa  mit  Hülfe  diluirter  Essigsäure 
und  einer  massigen  mechanischen  Insultation,  die  Epithelschicht  ablösen,  so  begegnet 
es  sehr  gewöhnlich,  dass  die  kernhaltigen  Protoplasmaklümpchen  auf  dem  Binde- 
gewebe haften  bleiben  und  die  kernlosen  Platten  sich  allein  abheben.  Dasselbe  ge- 
schieht, wie  wir  demnächst  sehen  werden,  im  Anbeginn  acuter  Entzündungen ;  über- 
haupt nehmen  auch  andere  Neubildungen  von  diesen  Zellen  ihren  Ausgang ,  so  dass 
die  pathologische  Histologie  der  serösen  Häute  ein  fortlaufender  Beweis  dafür  ist,  dass 
die  Epithelzellen  der  serösen  Häute  zugleich  die  äussersten  Bindegewebszellen  sind.  ' 

Von  dem  Bindegewebsstratum  der  serösen  Häute  ist  nur  zu  bemerken,  dass 
dasselbe  fast  überall  ausserordentlich  dünn  ist,  und  dass  es,  namentlich  in  den  visce- 
ralen Platten  derjenigen  Organe,  welche  bedeutenderen  Volumsschwankungen  unter- 
worfen sind,  reiche  Netze  von  feinen  elastischen  Fasern  enthält.  Dem  Anatomen  sind 
diese  elastischen  Fasern  wegen  der  Orientirung  über  den  Bereich  und  die  Grenzen 
der  serösen  Haut  auf  Querschnitten  sehr  willkommen. 


a.  Eiitzüiidiiii«;, 


§  349.  Wir  wollen  uns  zunächst  mit  den  anatomischen  Veränderungen  beschäf- 
tigen, welche  ein  Entzündungsreiz  an  der  Oberfläche  der  serösen  Haut  hervorruft.  2 
Ich  kann  hier  nur  im  Vorbeigehen  auf  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  E  n  t  z  ü  n  d  u  n  -  s  - 
reize  hinweisen,  welche  je  nach  ihrer  Intensität  und  Qualität  den  verschiedenen  Ablauf°des 

1)  Neuerdings  haben  Klein  und  Sanderson  (Centraiblatt,  1872,  Nr.  2-4)  Angaben  über  die 
Textur  der  serösen  Häute  gemacht,  welche  die  hier  entwickelten  Ansichten  bestätigen  und  näher 
ausluhren.  Sie  fanden  in  den  starken,  blutgefässführenden  Netzbalken  auch  Lymphgelässe  und 
demonstrirten  eine  histologische  Continuität  zwischen  den  Lymphendothelien ,  den  Bindegewebs- 
k^^rperchen  und  dem  serösen  Epithel.  Die  kleineren  kernlosen  Zwickelstücke,  welche  im  Silber- 
Znl'  T  ^"'^f ^bekanntlich  häufig  vorkommen,  werden  von  diesen  Autoren  als  Fortsätze  der 
darunter  liegenden  Bindegewebszellen  angesehen 

n..inp?  t'^  Darstellung  in  vielen  Puncten  an  die  vortrefflichen,  unter 

me.  len  Augen  im  Bonner  pathologischen  Institute  angestellten  Untersuchungen  des  Dr  MiL^^. 
Saratow  halten,  von  welchem  auch  die  mit  Mch.  bezeichneten  Figuren  herrühren 
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Entzündungsprocesses  bedingen.  Die  meisten  von  ihnen  sind  chemiscJier  Art,  am  einfachsten 
der  Fall,  dass  an  irgend  einer  Stelle  ein  Erguss  von  heterogener  Flüssigkeit  in  die  seröse 
Höhle  stattfindet:  Perforation  des  Magens  oder  Darmes,  der  Gallenblase ,  Eröffnung  eine» 
Abscesses  oder  Brandheerdes,  Ausfluss  von  krankhaften  Secreten  des  Uterus  und  der  Tuben 
in  die  Bauchhöhle  u.  s.  w.  Weniger  klar  ist  die  Aetiologie  der  Peritonitis ,  Pleuritis  und 
Pericarditis  bei  Infectionskrankheiten  und  bei  Rheumatismus.  Wir  müssen  uns  hier  daran 
erinnern,  dass  die  serösen  Höhlen  lediglich  als  Binnenräume  des  Bindegewebes  aufzufassen 
sind.  An  allen  Mischungsvei-ände'rungen  der  Blutflüssigkeit  nimmt  daher  der  Liquor  der  se- 
rösen Höhlen  Antheil.    Seit  v.  RecklingJiausen  an  dem  serösen  Ueberzuge  des  Diaphragmas 

resorbirende  Stigmata  lymphatischer  Gefässe 
gefunden  hat,  dürfen  wir  sogar  zu  der  An- 
schauung fortschreiten,  dass  die  Flüssigkeit 
im  Innern  einer  serösen  Höhle  einer  gewissen 
Erneuerung,  einem  Wechsel  untenvorfen  ist. 
Um  so  schneller  wird  sich  ein  reizender  Körjjer 
des  Liquor  sanguinis  auch  in  der  serösen  Höhle 
einfinden.  Hier  aber  tritt  ähnlich  wie  an  den 
Gelenken  und  am  Endocardium  zu  dem  — 
sagen  wir  fermentativen  —  Reize  von  Seiten  des 
inficirenden  Körpers  noch  ein  zweites  unter- 
stützendes Moment  hinzu:  die  Verschiebung 
der  gegenüberliegenden  Platten  des  serösen 
Sackes  an  einander.  Vermöge  dieser  Verschie- 
bung reibt  die  eine  Platte  den  infectiösen  Kör- 
per der  anderen  geradezu  ein,  und  ich  nehme 
keinen  Anstand,  hierin  ein  unterstützendes  Mo- 
ment für  die  Entwickelung  der  Entzündung  zu 
erblicken. 

Auch  für  die  Verbreitung  localer 
Entzündungsreize  über  die  ganze  se- 
röse Oberfläche  ist  die  physiologische 
Lagenveränderung  der  Eingeweide  und  die  da- 
durch bedingte  Verschiebung  der  gegenüber- 
liegenden Blätter  des  serösen  Sackes  von  höch- 
stem Interesse ,  wie  hier  noch  in  Kürze  darge- 
than  werden  soll. 

Wegen  der  grösseren  Einfachheit  und 
Uebersichtlichkeit  der  Verhältnisse  wollen  wir 
unser  Augenmerk  zunächst  einmal  auf  die  Be- 
wegung der  Lungen  beim  Athmen  und  die  Ver- 
schiebung richten,  welche  die  Pleura  pulmonalis  an  der  Pleura  parietalis  erfährt.  Während 
der  Inspiration  vergrössert  sich  die  Lunge  in  allen  ihren  Durchmessern ,  verkleinert  sich 
während  der  Exspiration.  Grösse  und  Gestalt  des  respectiven  Thoraxraumes  ist  zu  jeder  Zeit 
der  Grösse  und  Gestalt  der  Lungen  congruent:  sie  richtet  sich  nach  ihr;  wie  aber  verhalten 
sich  dabei  die  Pleuren?  Während  die  Pleura  pulmonalis  die  Ausdehnung  und  Zusammen- 
ziehung der  Lunge  mitmacht,  bewirkt  die  Pleui-a  parietalis  die  bei  der  Exspiration  erforder- 
liche Flächenverkleinerung  mit  den  Thoraxwandungen  selbst  durch  Zusammenlegung  an  den 
Rändern.  So  kommt  es,  dass  sich  die  beiden  Pleuren  nur  im  Momente  der  tiefsten  Inspira- 
tion mit  ihrer  ganzen  Oberfläche  berühren  (Fig.  97).  Beginnt  die  Exspiration,  so  weicht 
der  Rand  der  Lunge  [r)  und  mit  ihm  die  extremsten  Puncte  der  Pleura  pulmonalis  aus  dem 
Falze  der  Pleura  parietalis  und  gleitet  an  ihren  sofort  zusammenfallenden  Flächen  so  lange 
rückwärts,  bis  eine  neue  Inspiration  anhebt  (Fig.  9Sj.    Wie  der  freie  Rand  der  Lunge,  so 


Fig.  97.  Scliematischer  Durchschnitt  durch  die  linlce 
Thoraxhiilfte ,  bei  tiefster  Inspiration.    L.  Lunge. 
B.  Brustwand.  /(.  Herz.  w.  Wirbelhälfte,  m.  Media- 
stinum. 
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wird  jeder  andere  Punct  ihrer  Oberfläche  nach  Massgabe  seiner  Entfernung  von  der  ruhen- 
den Spitze  einerseits  und  dem  ebenfalls  ruhenden  hinteren  Rande  andererseits  bei  der  Inspi- 
ration um  ein  gewisses  Stück  nach  vorn  und  abwärts,  bei  der  Exspiration  um  dasselbe  Stück 
nach  hinten  und  aufwärts  geschoben.  Gesetzt  nun,  eine  beliebige  Stelle  der  Pleura  pulmo- 
nalis  («)  ist  von  jener  reizenden  Flüssigkeit  benetzt,  so  wird  dieseStelle  mit  der  beginnenden 
Inspiration  vorgeschoben  und  benetzt  ihrerseits  eine  noch  intacte  Partie  der  gegenüberliegen- 
den Pleura  parietalis  (aß).  An  dieser  inficirt  sich  bei  der  nachfolgenden  Exspiration  im  Zu- 
rückgehen eine  Partie  der  Lungenpleura ,  welche  vor  der  primär  afficirten  Stelle  liegt  {a  b) . 
Xiegt  sie  vor  der  primär  afficirten  Stelle ,  so  wird  sie  bei  der  Inspiration  noch  weiter  hinaus 
geschoben  als  diese ,  inficirt  demnach  eine  wei- 
tere Partie  der  noch  freien  Parietalpleura  (ß  ■{) 
—  kurz  bei  jedem  neuen  Athemzuge  wird  eine 
neue  Zone  sowohl  der  Parietal-  als  auch  der 
Pulmonalpleura  inficirt.  Die  Verbreitung  des 
Reizes  auf  diesem  Wege  erfolgt  aber  in  den 
verschiedenen  Regionen  des  Pleurasackes  mit 
verschiedener  Geschwindigkeit.  Fast  Null  ist 
letztere  in  der  Nähe  der  Spitze  und  des  hinteren 
Randes  und  wächst  mit  der  Entfernung  von 
diesen  Puncten ,  so  dass  sie  nach  den  freien 
Rändern  zu  am  grössten  ist. 

Etwas  anders  gestalten  sich  die  besproche- 
nen Verhältnisse  bei  der  peristaltischen  Be- 
wegung des  Darmes.  In  dem  Momente,  wo  ein 
Segment  des  Darmes  in  eine  von  oben  nach 
unten  fortlaufende  Contraction  der  Quermuscu- 
latur  eingeht ,  bildet  es  mit  dem  benachbarten 
sich  wiederum  ausdehnenden  Darmabschnitt 
eine  ringförmige  schiefe  Ebene;  auf  dieser  wird 
der  in  der  Bauchhöhle  herrschende  Druck  in 
zwei  Componenten  zerlegt,  deren  eine  —  senk- 
recht auf  die  Axe  des  Darmes  gerichtet  —  das 
Darmstück  comprimirt,  während  die  andere 
dasselbe  in  der  Richtung  der  Axe ,  aber  gegen 
die  Richtung  der  Contractionswelle  fortbe- 
wegt. Als  unterstützendes  Moment  wirkt  bei 
dieser  Fortbewegung  der  Rückstoss ,  welchen 

der  Darm  beim  Abwärtsdrücken  derContenta  erfährt.— Jene  wird,  —  da  die  Radix  mesenterii 
als  Punctum  fixuni  zu  betrachten  ist,  unser  Segment  mit  desto  mehreren  Puncten  des  Bauch- 
fells in  Berührung  zu  bringen  im  Stande  sein ,  sie  wird  desto  mehr  zur  Verbreitung  eines  lo- 
calen  pathologischen  Reizes  beitragen  können,  je  länger  das  Mesenterium  des  Segmentes  ist. 

Aus  diesen  Betrachtungen,  welche  ich  nicht  weiter  ausführen  will,  weil  sie  mehr  der 
pathologischen  Physiologie  als  der  pathologischen  Anatomie  angehören,  erklärt  es  sich,  däss 
eine  Perforation  des  sehr  beweglichen  Dünndarms  viel  gefährlicher  ist  als  eine  Perforation 
des  befestigten  Processus  vermiformis,  eine  Perforation  des  Magens  gefährlicher  an  der  vor- 
deren Fläche  und  an  der  grossen  Curvatur,  als  an  der  hinteren  Fläche  und  der  kleinen 
CurA-atur,  dass  eine  Pleuritis,  welche  an  der  Spitze  der  Lunge  entsteht ,  circumscript  bleibt 
wahrend  eine  Pleuritis  des  freien  Randes  die  ursprünglichen  Grenzen  alsbald  überschreitet! 
und  dergl.  mehr. 

Man  scheidet  die  Entzündungen  der  serösen  Häute  einerseits  in  acute  und  cbro- 
msche,  andererseits  in  adhäsive,  eiterige,  auch  wohlindurative  Formen.  Thatsächlich 


Fig.  98.  Desgleichen  bei  vollendeter  Exspiration. 
Bezeichnungen  wie  vorher,  a,  ß,  y  siehe  im  Text. 
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finden  die  mannigfachste ii  Uebergänge  statt,  ich  ziehe  daher  eine  gemischte,  aberfi 
praktische  Eintheiliing  vor. 

§350.  Bie  frische  Entzündung.  Das  Epithelialstratum ist  selbstverständ-.- 
lieh  jedem  von  der  Oberfläche  her  einwirlienden  Entztindungsreiz  zunächst  ausgesetzt. 
Wir  finden  daher  unter  den  Entzündungserscheinungen  überall  in  erster  Linie  Ver-- 
änderungen  am  Epitheliura.  Diese  Gemeinschaft  mit  einer  gleichzeitig  auftretenden« 
Ausschwitzung  aus  den  überfüllten  Blutgefässen  bildet  daher  das  erste  Stadium  jeder 
acut  einsetzenden  Entzündung  und  die  anatomische  Grundlage  dessen,  was  man  kurz-^ 
weg  als  eine  frische  Pleuritis,  Pericarditis  oder  Peritonitis  zu  bezeichnen  pflegt.  i 

Inflcmimatio  recens  tun.  serosarum.  Die  seröse  Haut  ist  (jer/;thet\ 

man  kann  mit  blossem  Au(/e  die  stärkere  Injection  der  stibserösen  Gefässstämmchen  Consta-- 
tiren.  Dass  auch  in  der  Serosa  selbst  die  CapillargefCisse  mit  Blut  überfüllt  und  aus 
(fedelmt  sind,  und  dass  in  Folge  dessen  die  Parencityminseln  etwas  Meiner  erscheinen  aUft 
normal,  gewahrt  man  an  jedem  ahgelösten  Fetzen,  den  inan  mit  Jodserum  bei  schicaehei^ 
Vergrösserung  ttnter  das  Mikroskop  bringt.  Zugleich  ist  die  Oberflache  iveniger  glat$ 
und  glihacjid,  das  macht,  das  Epithelium  fehlt  und  die  Emigration  farbloser  Blutkörper- 
chen hat  bereits  begonnen.  Man^  bemerkt  i}i  massiger  Menge  eine  bhssrothe ,  weiche, 
elastische  Substanz,  welche  bald  membranartig  einem  Theil  der  Oberfläche  locker  aufliegt, 
bald  faden-  und  bandartig  zwischen  den  gegenüberliegenden  Platten  des  serösen  Sackes  aus- 
gespannt ist  oder  dieselben  mit  einander  verkittet.  Das  letztere  geschieht  nametitUch  da,, 
IVO  ztvei  seröse  Oberflächen  ohne  erhebliche  Verschiebung  an  einander  liegen  ,  so  zwischen% 
den  benachbarten  Lappen  eines  Lungenflügels ,  zivischen  Leber  und  Zwerchfell,  Milz  undi 
Magen.  Ist  eine  grössere  Quantität  freier  Flüssigkeit  vorhanden  ,  tvie  in  der  Regel  bei% 
frischer  Pleuritis ,  so  pflegt  ein  Theil  der  »frischen  entzündlichen  Ver klebung smassei(  im 
fetzigen  Flocken  darinnen  zu  schwimmen. 

Nehmen  wir  von  dieser  Substanz  und  untersuchen  dieselbe  bei  starker  Vergrös- 
serung, so  finden  wir  einerseits  grosse  Massen  von  Zellen  und  Zellkernen ,  anderer- 
seits ein  lockeres  feinfadiges  Gespinnst,  welches  sich  bei  der  chemischen  Untersuchung.'! 
als  ein  geronnener  Eiweisskörper  ausweist. 

a.  In  Fig.  99  habe  ich  eine  grössere  Auswahl  der  verschiedenen  Zelleuformen; 
wiedergegeben,  welche  sich  am  ersten  Tage  einer  künstlichen  durch  Jodinjection  er-- 

zeugten)  Pleuritis  in  der 
frischen ,    entzündlichen  i 
r\  CO     Q  Verklebungsmasse,  so  wie  • 

0_  frei  im  Exsudate  befinden. 


vj->    v!)  Wir  sehen  da  freie  Kerne  ■ 

^    ^  mit  einem  und  mehreren  i 

Kernkörperchen,  Kerne' 

Fi?.  99.  Zellen  und  Kerne  aus  der  t'risclien  entzündlichen  Verklebungs-  jjj  TheiluU''"  bis  ZUm  Zcr- • 
masne.    t.  Ablösung  derselben  von  den  homogenen  Platten  der  Epithelien.      „      .     ,  ,  .       t^..     ^  ^ 

i|soo.  JAA.  fall  in  kleine  Kugelclien, 

runde  Zellen  mit  grossem  i 

Kern  und  sehr  wenig  Protoplasma,  dieselben  in  Theilung,  Zellen  mit  viel  Protoplasmai 
und  getheiltem  Kern.    Ich  will  nicht  behaupten,  dass  alle  diese  Gebilde  vom  Epi-- 
thelium  abstammten,  die  grosse  Mehrzahl  derselben  ist  walirscheinlich  in  der  vom 
Cohnheim  geschilderten  Weise  (§  79)  aus  den  Gefässen  ausgewandert,  aber  ich  nni  ^ 
dabei  beharren,  dass  wenigstens  ein  Theil  derselben  epithelialen  Ursprunges  i>t. 
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Die  Zellenmosaik  (Fig.  96)  hat  sich  gelöst;  die  Kerne  haben  statt  ihrer  ursprüng- 
lichen abgeflachten  Form  die  liugelige  angenommen  und  haben  sich  von  der  homogenen 
Phitte  abgelöst.  Ich  kann  positive  Befunde,  wie  den  in  Fig.  99.  a  wiedergegebenen, 
nicht  ohne  Weiteres  ignoriren.  Noch  ist  in  diesen  Zellen  die  Verbindung  des  Kernes, 
resp.  Protoplasmas  mit  der  homogenen  Platte  nicht  vollständig  aufgehoben,  aber  der 
Moment  der  Trennung  steht  augenscheinlich  sehr  nahe  bevor ;  an  der  einen  Zelle  hat 
sicli  das  Plättchen  bereits  nach  der  entgegengesetzten  Seite  umgeschlagen  ,  an  einer 
zweiten  wird  der  Kern  nur  noch  durch  ein  dünnes  Protoplasmafädchen  festgehalten, 
eine  dritte  zeigt  uns  die  gleichzeitige  Vermehrung  der  Kerne  durch  Theiiung.  ^ 

b.  Der  geronnene  Eiweisskörper,  welchen  wir  neben  den  Zellen  und  Kernen  der 
frischen  entzündlichen  Verklebungsmasse  antreffen ,  hat  mit  dem  Epithelium  Nichts 
zu  thun.  Er  ist  vielmehr  ein  wesentlicher  Bestandtheil  des  entzündlichen  Exsudates. 
Der  bedeutende  Seitendruck,  unter  welchem  das  Blut  in  den  hyperämischen  Gefässen 
der  Serosa  steht,  hat  den  Austritt  der  Blutflüssigkeit  zur  Folge.  Bei  jeder  künstlich 
erzeugten  Hyperämie,  sei  es  eine  Reizungs-  oder  Stauungshyperämie,  kann  man  sich 
von  der  grossen  Leichtigkeit  überzeugen,  mit  welcher  diese  Ausschwitziing  zu  Stande 
kommt  und  von  Statten  geht.  Das  Exsudat  enthält  in  chemischer  Beziehung  dieselben 
Körper,  welche  dem  Blutliquor  eigenthümlich  sind ,  wenn  auch  niemals  in  derselben 
procentischen  Zusammensetzung.  Sehr  wechselnd  ist  namentlich  der  Eiweissgehalt, 
welcher  bald  über,  bald  unter  demjenigen  des  Blutliquors  gefunden  wird.  Die  patho- 
logische Histologie  richtet  ihr  Augenmerk  ausschliesslich  auf  den  in  Rede  stehenden, 
alsbald  fest  werdenden  Theil  des  Exsudates,  den  man  kurzweg  als  Exsudatfaser- 
stoff bezeichnet.  Dieser  Be- 
zeichnung liegt  die  Vorstel- 
lung zu  Grunde,  dass  mit  dem 
Blutliquor  auch  der  Blut- 
faserstoflP  zur  Oberfläche  der 
serösen  Membran  vordringe 
und,  hier  angekommen,  sich 
in  fester  Form  ausscheide.  Ist 
diese  Vorstellung  richtig  ? 
Virchotv  hat  die  Ansicht  auf- 
gestellt ,  dass  der  Exsudat- 
faserstoff, wie  der  Faserstoff 
überhaupt ,  ein  Product  der 
Gewebsthätigkeit  sei  und  an 
Ort  und  Stelle ,  also  hier  im 
Parenchym  der  serösen  Mem- 
bran, erst  erzeugt  werde. 
Dem  kann  ich  jedoch  nicht 
beistimmen.  Wenn  man  die  Oberfläche  der  entzündeten  Membran  bei  spiegelndem 
Lichte  betrachtet,  so  bemerkt  ein  scliarfes  Auge  hier  und  da  dichtstehende  kleine 

1)  Klein  und  Sanderson  heben  hervor,  dass  namentlich  die  Stollen  durch  endotheliale  Wuche- 
rung sich  auszeichnen,  an  welchen  die  Lymphgefässe  der  Serosa  ausmünden  (Stomata).  Hier  sahen 
sie  das  Endothel  in  Form  von  Knospen  und  Zapfen  über  die  Obernäche  hinauswachsen ,  eine  Er- 
scheinung, welche  mir  bisher  nur  bei  chronischer  Entzündung  und  bei  allerhand  Neubilduncen  anf- 
gestossen  ist,  wie  weiter  unten  ersichtlich  werden  wird  (§  259) 


Fig.  100.   Kntzünclete  Serosa  pei  it.oiic.nlis.  Hyporämie  »ml, Exsudat ion. 

Mch.  "Iioo- 
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puuctförmige  Erhabenheiten ,  kleinste  Knöpfchen  von  durchscheinender  Beschaffen- 
heit. Zieht  man  sorgfältig  die  Serosa  ab  und  betrachtet  sie  bei  schwacher  Ver- 
grösseruug  (Fig.  lOO],  so  erkennt  man  sofort,  dass  der  Sitz  dieser  Knöpfchen  tiberall 
durch  den  Verlauf  der  Blutgefässe  bestimmt  wird.  Sie  erscheinen  jetzt  als  rundliclie 
Klumpen  einer  formlosen,  homogenen  Substanz,  welche  an  zahlreichen  Puncten  aus 
den  Capillaren  und  Uebergangsgefässen  direct  hervorgequollen  zu  sein  scheinen .  wie 
das  Harz  am  Tannenbaum.  Ich  halte  dieses  Bild  für  sehr  bedeutungsvoll.  Ich 
glaube,  dass  es  uns  die  Quelle  des  Exsudatfibrins  unmittelbar  zur  Anschauung  bringt. 
Das  Exsudatfibrin  ist  in  der  That  Blutfibrin.  ^ 

Die  mikroskopischen  Formen ,  in  welchen  das  Fibrin  erstarrt,  sind  nicht  immer 
die  bekannten ,  feinen,  verfilzten  Fäden  der  thrombotischen  Gerinnungen,  sondern 
häufig  eine  weniger  zerklüftete,  aus  breiten,  welligen  Fasern  gebildete  Masse,  welche 
sich  von  dem  areolären  Bindegewebe  durch  die  planlose  Zusammenfügung  der  Fasern 
unterscheidet.  Im  Allgemeinen  ist  es  ebenso  leicht,  das  Fibrin  an  seinem  irregulären 
Exterieur  von  jedem  anderen  Bestandtheil  des  Exsudates  zu  unterscheiden ,  als  es 
schwer  ist,  eine  Beschreibung  dieses  abweichenden  Anblickes  zu  geben.  Es  ist  eben 
weder  ein  Krystall,  noch  eine  Zelle ,  noch  eine  Faser,  es  ist  ein  Gerinnsel ,  so  dass 
ich  mich  mit  einem  Hinweis  auf  die  Figuren  100  und  101  begnügen  will. 

§  251.  Die  adhaesive  Entzündung.  Die  Ausgänge  in  Organisation  einer- 
seits und  Eiterung  andererseits ,  welche  dem  Entzündungsprocess  überhaupt  eigeu- 
thümlich  sind  (§§S3  —  S9),  kehren  bei  der  Entzündung  der  serösen  Häute  wieder.  Sie 
gewähren  hier  aber  ein  doppeltes  Interesse,  weil  sie  durch  die  Eigenthümlichkeit  der 
gegebenen  anatomischen  Grundlage  modificirt  werden  und  daher  nur  das  wirklich 
Wesentliche  mit  jenen  Paradigmen  gemein  haben.    Vorläufig  nur  dies.   Wir  haben 

es  mit  zwei  einander  gegenüberstehen- 
den bindegewebigen  Oberflächen  zu 
thun.  Produciren  diese  Oberflächen 
ein  gleichartiges  und  zur  Organisation 
geeignetes  Material,  so  wird  sehr  leicht 
eine  innige  Verschmelzung  dieses  Mate- 
rials eintreten  können ,  ja  es  wäre  zu 
verwundern ,  wenn  eine  solche  Ver- 
schmelzung nicht  hie  und  da  einträte. 
Somit  ist  es  ein  sehr  gewöhnliches  End- 
resultat der  Organisation ,  dass  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  Verbin- 
dungen der  gegenüberliegenden  Ober- 
flächen durch  bindegewebige  Brücken 
eintreten.  Wir  nennen  diese  Bindegc- 
websbrücken  »Adhaesionen «,  und  diejenigen  l^ntzündungen,  welche  von  vornherein 
mit  Organisation  der  entzündlichen  Neubildung  einhergehen,  »adhae- 
sive Entzündungen«. 


Fig.  101.  Adhaesive  Entzündung.  Plenra  diaphragmatica. 
a.  Anstossende  Slusculatur  des  Diaphragmas.  A.Subserosa. 
c.  Serosa,    d.  Grenze  der  Serosa  unc  des  K.xsudates. 
*        e.  Exsudat.  Afcli. 


1")  Beiläufig  sei  hier  bemerkt ,  dass  diese  Fibringerinnsel  keine  farblosen  Blutkörperchen  ent- 
halten, lind  dass  es  mir  bis  jetzt  nicht  gelungen  ist,  bei  frischen  Entzündungen  der  Warmblüter 
so  prägnante  Bilder  für  die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  zu  bekommen,  wie  beim 
Frosch.    Anders  ist  es,  sobald  die  Entzündung  einige  Tage  gedauert  hat. 
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§  2ö2.  Die  histologischen  Processe  der  adhaesiven  Entzündung 
gestalten  sich  verschieden ,  je  naclidem  die  entzündeten  Blätter  eines 
serösen  Saclies  von  vornherein  durcli  eine  grössere  Menge  freier 
Flüssigkeit  von  einander  getrennt  werden  oder  nicht.  Tritt  die  Tren- 
nung nicht  ein,  bleiben  die  Blätter  in  fortwährender  inniger  Berührung 
mit  einander,  s  o  g  e  n  ü  g  t  in  der  Kegel  schon  die  frische  e  n  t  z  ü  n  d  - 
liehe Verklebungsmasse,  um  aus  eigenen  MittelnBinde- 
ge  w  eb  e  ,  resp.  Ad  haesi  onen  zu  erzeugen.  Diese  Thatsache 
konnte  einigermassen  räthselhaft  erscheinen ,  so  lange  man  in  dieser 
Substanz  nichts  Anderes  sah  als  Fibrin ,  welches  als  zellenloses  Ex- 
sudat der  Organisation  un- 


fähig 


Fig.  103.   Gefässbildung  und  Eröffnung  der  Blutbahn. 
Ein  Strang  verschmolzener  Zellenprotoplasmen  als  An- 
lagebildnng.  Die  Blutkörperchen  sind  zum  Theil  schon 
mit  in  das  Protoplasma  vorgedrungen.  '('500. 


erachtet  werden 
musste.  Wir  wissen  jetzt, 
dass  das  Fibrin  nur  den 
einen  Theil  der  entzünd- 
lichen Verklebungsmasse 
ausmacht.  Das  Fibrin  bil- 
det ein  schwammiges  Ge- 
rüst Fig.  101),  in  dessen 
zahlreichen  Poren  die  ju- 
gendlichen, vielleicht  noch 
durch  Theilung  vermehrten 
Zellen  vorhanden  sind  (Fig. 
101.  e).  Diese  jungen  Zellen  liegen  nicht  so  dicht,  dass  man  die 
Ausfüllungsmasse  des  Fibringebälkes  geradezu  Keimgewebe  nennen 
könnte,  vielmehr  hält 
eine  gewisse  Quantität 
von  homogener,  heller 
Intercellularsubstanz 
die  Zellen  in  solchen 
Zwischenräumen  von 
einander,  wie  man  sie 
etwa  beim  Schleim- 
gewebe findet;  daran 
?ann  nicht  gezweifelt  " 
werden ,  dass  diese 
Substanz  unmittelbar 
in  Bindegewebe  über- 
geht, dass  sich  in  ihr  „  , 

iinfl  Anr-nh  c'^ri^r  -  .  'e-K».  Pseudomembran  zwischen  zwei  Lungenlappen,  beider- 
UnCt  (Inrch  sie  GefaSSe  .^eits  mit  einem  Oefässnetz  durchzogen,    a.  Serosa,  h.  Lange. 

■  Bas  eine  Gefässnetz  der  Pseudomembran.   tZ.  Gcrinac  Zahl 
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bilden ,  mit 
Worte ,  dass 


einem 
sie  die 


zuführender  und  abführender  flefässstämmchen. 


Mch. 


physiologische  Dignität  des  Keimgewebes  besitzt.  So  sehen  wir  denn 
wie  die  ursprünglich  runden  Zellen  spindelförmig  werden ,  die  Aus- 
äufer  berühren  sich,  verschmelzen  mit  pinnnrlpr 

,            .,        „     .  ^''^'""^"^«""l't  einanciei,  Kig.  102.    Oefässhildung  in  einer 5  Tage  alten 

una  Kaum  ist  auf  diese  Weise  auch  äusserlich  pieuritischcn  vorkicbungsschicht.  Enorm 

eine  grössere    Aehnlichkeit   mit  dpsn  hokonnfn«  '»"P"  kcmhalligor  Protopla..mafadcn  als  An- 

&        c  xvcjiimLiiKeii  mit  aen  Dekannten  ingebiiaung.bciftdasMuticrgefiis.-«. .w,. 
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bindegewebigen  Texturen,  namentlich  dem  entzflndlicheu  Spindelzellengewebe  (§851 
hergestellt,  als  auch  schon  der  zweite  Act  der  Organisation,  die  Gefässbildung,  ilireii 
Anfang  nimmt.    Nirgends  hat  man  eine  bessere  Gelegenheit,  das  histologische  Ge- 
schehen der  secnndären  und  tertiären  Gefässneubildung  kennen  zu  lernen,  als  hier. 

Die  Präparate  (Fig.  102  und  103)  sind  einer  Pseudomembran  entnommen, 
welche  am  fünften  Tage  einer  künstlich  (durch  Jodinjection)  erzeugten  Pleuritis  die 
gegenüberliegenden  Lappen  einer  rechten  ITundelunge  verklebte,  und  erläutern  in 
vollkommen  unzweideutiger  Weise  das  Werden  der  Gefässe,  die  Anlage  derselben  in 
Form  von  kernhaltigen  Protoplasmafäden,  welche  vom  Muttergefässe  aus  hohl  werden, 
ganz  wie  ich  es  bei  einer  frühereu  Gelegenheit  beschrieben  habe ,  vorher  aber  schon 
einzelne  eingedrungene  Blutkörperchen  enthalten  können.  Fig.  104  und  105  be- 
lehren uns  darüber,  dass  diese  Gefässbildung  zunächst  in  der  Fläche  um  sich  greift. 
Nur  an  wenigen  Stelleu  (bei  d,  d  Fig.  104)  dringen  die  zu-  und  abführenden  Mutter- 
gefässe aus  der  Serosa  empor,  während  an  abgelö.sten  und  von  der  Fläche  betrachteten 
Fetzen  der  Membran  das  zierlichste  Gefässnetz  zum  Vorschein  kommt  (Fig.  105). 

Bei  der  primären  Adhaesion,  deren  Zustandekommen  wir  betrachten  ,  bildet  zu- 
nächst jede  Serosa  ihr  eigenes  Gefässnetz,  auf  unserem  Querschnitt  (Fig.  104)  sehen 

wir  daher  in  einer  und  derselben  Pseudomem- 
bran zwei  Gefässnetze,  welche  durch  eine 
Schicht  noch  nicht  vascularisirten  Gewebes  ge- 
trennt sind.  Dies  ändei-t  sich  jedoch  später. 
Wenn  nämlich  die  Verschmelzung  der  beider- 
seitigen Oberflächenproductionen  nicht  weiter 
gestört  wird,  so  wird  allmählich  auch  der  mittlere 
Theil  des  Bindegewebes  vascularisirt ,  und 
schliesslich  treten  die  beiderseitigen  Gefässnetze 
durch  überaus  zahlreiche  Anastomosen  in  un- 
mittelbare Verbindung. 

Somit  hat  sich ,  ohne  dass  das  exsudirte 
Fibrin  dabei  irgendwie  thätig  aufgetreten  wäre 
und  ohne  dass  bis  dahin  das  subepitheliale 
Bindegewebe  in  einen  erheblichen  Wucherungs- 
process  eingetreten  wäre ,  eine  zwar  dünne ,  aber  sehr  gefässreiche  Bindegewebslage 
zwischen  den  serösen  Platten  gebildet.  Wir  können  dieselbe  anfassen  und  beiderseits 
von  ihrer  Unterlage,  der  Serosa,  abziehen.  Dabei  erinnert  uns  die  Leichtigkeit,  mit 
welcher  sich  dies  bewerkstelligen  lässt ,  unwillkürlich  an  die  Leichtigkeit ,  mit 
welcher  sich  die  Epidermis  gelegentlich  von  der  Cutis  abziehen  lässt,  und  gemahnt 
uns  eindringlich,  dass  bisher  die  schwachen  und  wenig  zahlreichen  zu-  und  abführen- 
den Gefässstämmchen  die  einzigen  wirklichen  Verbindungsbrücken  zwischen  Serosa 
und  Pseudomembran  sind.  Später  ändert  sich  das.  Die  Verbindung  zwischen  Serosa 
und  Pseudomembran  wird  fester  und  schliesslich  so  fest,  dass  an  ein  Abschaben  oder 
Abheben  gar  nicht  mehr  zu  denken  ist  und  die  Pseudomembran  als  eine  sehr  innige, 
vollkommen  unlösbare  Verkittung  der  gegenüberstehenden  Oberfläche  erscheint.  Die 
Adhaesion  ist  fertig.  Die  primären  Adiiaesionen  der  serösen  ITäute  kommen  nur  da 
vor ,  wo  das  langsame  Heranrücken  eines  Entzündungs- ,  Eiteruugs-  oder  Neubil- 
dungsprocesses  von  innen  her  an  eine  seröse  Oberfläche  einen  ebenso  langsam  wach- 
senden localen  Entzttndungsreiz  setzt. 


Fig.  105.    Gefä.sse  einer  Ttägigen  Pseudomem- 
bran.   'Iioo-  Hell. 
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Adhaesiones  lyvimaHae  Pleurae.  Am  regdmäsulgsten  verursac/im 
ntbpleumle  Entziindungsfieerde  primäre  Adhaesionen.  Bei  der  Lvngenschivindsucht  be- 
■eichnei  die  Ausdehming  der  Spitzenad/iaesion  ziemlich  genau  diejenige  der  völligen  oder 
lahezu  völligen  Infiltration  der  Lunge.  Die  Spitzenadhaesion  ist  anfänglich  leicht  zu 
prengen.  Es  entsteht  ein  knisterndes  Geräusch,  ivenn  man  mit  den  Fingerspitzen  alle 
Ue  feinen  Fasern  und  Blutgefässe  sprengt,  ivelche  sich  hinüber-  und  herüberspa7iJien. 
Spater  —  wenn  die  Obliteration  der  Lungenblutbahn  vollständig  obliterirt  %ind  gestört 
st  und  die  Pleuragefässe  mehr  und  mehr  von  dem  Lungenblut  aufnehmen  und  in  die 
^ntercostalvenen  ableiten  müssen,  entsteht  unter  dem  Einßuss  dieser  collateralen  Hyperämie 
ine  sehr  feste  und  gefässreiche  Schwiele. 

Adhaesiones  jyrimariae  Feritonaei.    Besonders  ivichtig  sind  die- 

enigen  priynären  Verklebungen  der  beiden  Peritonäalblätter,  ivelche  sich  gegenüber  per- 
■orirenden  Geschivüreyi  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  entwickeln.  Auch  hier  ist 
lie  Hyperämie  der  Serosa  visceralis  zum  guten  Theil  eine  collaterale,  da  innen  zahl- 
•eiche  Blutgefässe  eingegangen  sind.  Auch  hier  ist  das  Exsudat  längere  Zeit  ein  ver- 
mältnissmässig  leicht  zu  sprengender  Kitt,  und  zivischen  Magen  und  Leber  scheint  überhaupt 
elten  eine  grössere  Festigkeit  der  Verklebung  einzutreten.  An  anderen  Stellen  dagegen 
oird  die  Verklebung  zuletzt  ganz  unlöslich  und  der  Darm  reisst  eher  neben  der  Ad- 
laesion  als  im  Bereich  derselben  ein. 

§  253.  Ungleich  complicirteren  FormentfaltuDgeu  begegnen  wir,  wie  bereits 
lugedeutet.  dann,  wenn  die  gegenüberliegenden  Wandungen  einer  serösen  Höhle  von 
vornherein  durch  eine  grössere  Quantität  exsudirter  Flüssigkeit  getrennt  und  in  dieser 
Trennung  dauernd  erhalten  werden.  Wenn  wir  die  Adhaesion  nicht  blos  als  das 
Resultat,  sondern  zugleich  als  Heilung  der  Entzündung  und  gewissermassen  als  das 
rstrebte  Endziel  jeder  Oberflächenproductiou  ansehen,  welche  damit  ihren  Abschluss 
■ewinnt ,  so  müssen  wir  sagen ,  dass  mit  der  primäreu  Verklebung  die  Mittel  der 
lerösen  Häute  noch  lange  nicht  erschöpft  sind.  Es  giebt  hier  nicht  nur  eine  prima 
ind  secunda,  es  giebt  auch  eine  tertia  iuteutio.  Die  prima  haben  wir  betrachtet,  die 
ecunda  ist  analog  der  Wundheiluug  per  secundam  intentionem  die  Organisation  nach 
ier  Eiterung,  welche  uns  weiter  unten  beschäftigen  soll. 

Die  tertia  intentio  ist  eine  ausschliessliche  Eigenthümlichkeit  der  serösen  Häute ; 
}ie  ist  ein  Mittelding  zwischen  jenen  beiden.  Nicht  Eiter,  nicht  atmosphärische  Luft 
irängt  sich  zwischen  die  zur  gegenseitigen  Vereinigung  strebenden  Oberflächen,  son- 
lern  eine  Flüssigkeit,  welche  zwar  ihrer  Quantität  nach  abnorm  ist,  hinsichtlich  der 
(Qualität  aber  nicht  wesentlich  von  derjenigen  abweicht,  welche  sich  auch  normal  im 
Innern  der  serösen  Höhle  befindet.  Dieselbe  reizt  zwar  nicht,  aber  hindert  doch  die 
Vereinigung  und  giebt  Raum  zu  sehr  umfänglichen  Oberflächenproductioneu.  Diese 
letzteren  gehen  nicht  vom  Epithel,  sondern  vom  bindegewebigen  Parenchyra  der 
Serosa  aus  und  haben  im  Ganzen  und  Grossen  ,  wie  schon  Rokitansky  bewiesen  hat, 
äen  Charakter  einer  keimgewebigen  Auswucherung,  einer  Granulation.  Indessen  ich 
will  nicht  vorgreifen. 

Pleuritis  et  Periccwditis  sero-fibrinosa  acuta.  Jene  bei  iveitem 

hSnifignte  Form  von  Pleuritis  oder  Perirarditis ,  ivelche,  meist  aus  rheumatischer  Ursache 
entstanden,  mit  abundantem  serös-ßbrinöscm  Ergüsse  einhergeht.  Ein  starkes  schabendes 
Reibungsgerämch  war  anfangs  überall,  später  nur  in  den  oberen  Thcilen  des  serö.sen 
Sackes  zu  hören,  während  der  untere  durch  Flüssigkeit  erfüllt  wurde.     Wir  konnten  den 
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Grad  der  Aiißillunc/  mit  dem  Plessimeter  bestimmen.     Das  Fieber  lour  liefiig  xnul  thuih 
diesem,  theils  den  Hemmungen  und  Störungen,  icekhe  die  Lunge  oder  das  Herz  in  i/treu'^ 
Bewegungen  erfuhren,  ist  der  Patient  auf  der  Höhe  der  Krankheit  erlegen.    Wir  (>ffnen\ 
dm  Pleurasach  [den  Herzbeutel)  und  finden  ihn  mehr  oder  minder  gefüllt  mit  einer\ 
klaren  gelblichen  Flüssigkeit,   in  welcher  weisslich  gelbe,    weiche  Fetzen  und  Flocken*\ 
schwimmen.    Eine  blasse,  gelbweisse  oder  röthliche,  bald  durchscheinende,  bald  undtircJir-X 
sichtige,    bald  cohaerente ,  elastische,  bald  brüchige,   selbst  weich  zer reibliche  Substanz: 
bedeckt  die  Wanchmg  und  grenzt  sich  von  ihr  theils  durch  die  genannte  Fa7-be  und  Con-- 
sistenz  scharf  ab,  theils  lässt  sie  sich  mehr  oder  weniger  leicht  von  ihr  abschälen  oderr 
abziehen.    Das  äussere  Ansehen  und  die  ganze  Anordnung  dieser  Substanz  erweckt  die*' 
Vorstellung,  als  sei  hier  eine  weiche,  bildsame  Materie  zivischen  die  Blätter  des  serösem 
Sackes  gerathen  und  loäre  nun  durch  die  Bewegungen  der  Lunge,  beziehentlich  des  Her- 
zens gemodelt  worden.     Ein  Theil  derselben  hat  sich  nämlich  dahin  begeben,  wo  er  diet 
Bewegungen  der  genannten  Eingeweide  am  wenigsten  beeinträchtigt;  er  füllt  alle  Faltent 
und  IVinkel ,  er  füllt  den  Falz  des  Pleurasackes  zwischen  Zwerchfell  und  Brustwand, , 
er  füllt  den  Sulcus  des  Herzens  und  den  Herzbeutel,  wo  dieser  sich  an  den  grossen  Ge— 
fässen  zurückschlägt.     Wo  aber  die  Substanz  die  freie  Fläche  des  Herzens  oder  diet 
Lungenlappen  in  dicker  Lage  überzieht,  zeigt  die  Oberfläche  ein  eigenthünilich  netzför- 
miges oder  zottiges  Wesen,  wie  es  bei  dctn  wiederholten  Anlegen  und  Wiedervoneinander — 
reissen  der  serösen  Platten  nicht  andei-s  zu  erwarten  ist;  ivenn  man  weichen  Femterkitft 
zwischen  zivei  Glasplatten  bringt  und  sie  dann  von  einander  reisst,  erhält  man  genau  die- 
selben Figuren. 

Das  histologische  Interesse  knüpft  sich  bei  dieser  Entzündungsform  fast  aus- 
schliesslich an  den  festen  Theil  des  Exsudates.    Dieser  verrätU  eine  grosse  Aehn— 
lichkeit  mit  geschlagenem  Blutfibrin,  und  man  war  von  jeher  geneigt,  diese  Substanzt 
einfach  für  exsudirtes  Blutfibrin  zu  nehmen  und  aus  ihm  die  Adhaesioneu  hervor- 
gehen zu  lassen.    Gegen  diese  Annahme  wurde  indessen  schon  frühzeitig  Protest  ein- 
gelegt.   Namentlich  kämpfte  Reinhardt  gegen  die  Organisationsfähigkeit  des  puremt 
Faserstoffs  und  beschrieb  zuerst  die  Metamorphose  desselben  zu  einer  schleimig— I 
fetten ,  opaken  Materie ,  welche  schliesslich  mit  Auflösung  oder  Verkäsung ,  nichttj 
aber  mit  einer  Umwandlung  zu  Bindegewebe  endigt.  Aber  trotzdem  dauerte  es  lange,  I 
bis  sich  die  bereits  angedeutete  Lehre  Rokiiansky's  Bahn  brach  und  durch  Buhl  ihre 
gegenwärtige  Fassung  erhielt. 

Danach  haben  wir  in  jener  lose  auflagernden  Exsudatschicht  zwei  Lagen  zui 
unterscheiden.     1.  Eine  o  b  e  r  e ,  während  der  Acme  der  Entzündung  unverhältniss— 
mässig  dicke  Lage,  welche  in  der  That  aus  Faserstofi:"  besteht,  und  welche  die  untere  I 
überall  zudeckt.    Am  meisten  Faserstoff"  hängt  gewöhnlich  an  den  am  stärksten  be- 
wegten Theilen  der  Organe,  z.  B.  an  den  freien  Rändern  der  Lungenlappen,  wie  ja  j 
auch  bei  der  Defibrination  des  Blutes  die  Fibrinflocken  an  dem  schlagenden  Körper  ' 
(Glasstab  etc.)  hängen  bleiben.    Das  mikroskopische  Verhalten  des  Exsudattibrins 
wurde  bereits  pag.  221  geschildert.    Es  bildet  dasselbe  grobmaschige  Gerüst,  wie 
bei  der  primären  Verklebung ,  nur  ist  dasselbe  nicht  von  jener  gleichmässigen  Höhe.  : 
sondern  schwankt  in  dieser  Beziehung  von  '/.j  bis  zu  G  Linien  und  darüber.    2.  Eine 
untere  Lage,  welche  eine  Production  von  jungem  Bindegewebe  aus  dem  Bindegewebe 
der  serösen  Haut  ist.    Wir  müssen  wohl  annehmen,  dass  sich  schon  unmittelbar  nach  ^ 
der  Entblössung  der  Oberfläche  vom  Epithelium  die  entzündliche  Neubildung  auch  im 
Bindegewebsstratum  der  Serosa  regte :  eine  namhafte  Höhe  erreicht  dieselbe  aber  erst 
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vom  dritten  bis  zum  siebenten  Tage  der  Kraukheitsdauer.  Auf  Durchschnitten  findet 
man  zahlreiche  junge  Bindegewebszellen  in  dem  Parenchym  der  Serosa,  Zellen, 
welche  sich  nach  der  Oberfläche  zu  dichter  zusammendrängen  und  hier  zur  Absonde- 
rung gelangen.  Jenseits  erscheinen  sie  in  eine  klare  Grundsubstanz  eingebettet,  mit 
welcher  zusammen  sie  die  in  Rede  stehende  Schicht  von  Keimgewebe  darstellen. 
Beide  —  Zellen  und  Grundsubstanz  —  sind  als  eine  echte  Efflorescenz  der  serösen 
Haut  anzusehen,  sie  sind  das  wirklich  plastische  Exsudat,  nicht  der  Faserstoff,  wie 
einst  fälschlich  behauptet  wurde. 

§  254.  Ueber  die  äussere  Form  der  jungen  Bindegewebsefflorescenz  lässt  sich 
nur  bemerken ,  dass  dieselbe  aus  naheliegenden  Gründen  vor  der  Hand  zu  keinem 
selbständigen  Abschluss  gelangen  kann.  Aus  der  Analogie  mit  dem  anderweitigen 
Auftreten  junger  Keimgewebsschichten  dürfen  wir  zwar  annehmen ,  dass  die  Form 
einer  kleinhöckerigen  Membran  es  ist ,  welcher  auch  unsere  Efflorescenz  zustrebt. 
Aber  einerseits  steht  die  fortwährend  sich  wiederholende  mechanische  Insultation 
einer  solchen  Ausbildung  im  Wege ,  andererseits  wird  dieselbe  fast  an  allen  Stelleu 
durch  die  auflagernde  Faserstoffschicht  unmöglich  gemacht.  Das  Granulationsgewebe 
drängt  sich  daher  von  unten  her  in  alle  Zwischenräume  des  Faserstoffs  ein,  umwächst 
und  durchwächst  ihn  Schicht  für  Schicht  und  erhebt  sich  so  rascher ,  als  es  sonst  der 
Fall  gewesen  wäre ,  zu  einer  bedeutenden  Dicke.  Aber  selbst  in  dieser  innigsten 
Durchdringung,  bei  welcher  der  Faserstoff  die  Rolle  eines  stützenden  Gerüstes  spielt, 
müssen  wir  diesem  Körper  doch  jede  active  Betheiligung  an  den  Geschäften  der  Or- 
ganisation absprechen. 

Der  Keimgewebsbildung  folgt  nämlich  die  Vascularisation  auf  dem  Fusse.  In 
kurzer  Zeit  durchsetzt  ein  ausserordentlich  reiches  Capillarnetz  die  junge  Pseudo- 
membran. Die  neuen  Gefässe  zeichnen  sich  durch  ein  auffallend  grosses  Caliber  und, 
wie  dies  bei  jungen  Gefässen  so  häufig  ist,  durch  Zartheit  der  Wandungen  aus.  Die 
zu-  und  abführenden  Gefässe  der  Serosa  sind  dagegen  eng  und  wenig  zahlreich.  Es 
resultirt  somit  eine  Einrichtung,  ähnlich  den  Wundernetzen,  wo  der  Blutdruck  durch 
Einschaltung  eines  breiten  Strombettes  zwischen  ein  zu-  und  abführendes  Gefäss  ent- 
sprechenderweise gesteigert  wird.  Der  gleiche  Erfolg  ist  auch  in  unserem  Falle  zu 
erwarten,  und  dass  in  der  That  das  Blut  in  den  neugebildeten  Gefässen  unter  einem 
ungleich  höheren  Druck  steht,  als  in  den  Gefässen  der  Serosa,  beweisen  die  zahl- 
reichen Extravasationen,  welche  jetzt  theils  im  Innern  der  Pseudomembran,  theils  an 
der  Oberfläche  derselben  erfolgen,  und  welche  jener  ein  rothsprenklichtes  Ansehen, 
der  freien  Flüssigkeit  aber  eine  rothe  Farbe  geben.  Die  Vascularisation  der  Pseudo- 
membran führt  also  in  erster  Linie  zu  einer  für  den  Gesammtverlauf  des  Falles  sehr 
bedenklichen  Einrichtung ,  einer  Einrichtung ,  welche  nicht  allein  für  die  Fortdauer 
des  exsudativen  Processes  möglichst  günstige  Chancen  bietet,  sondern  auch  durch 
reichliche  Zufuhr  von  Ernährungsmaterial  die  productiven  Processe  in  der  Pseudo- 
membran im  höchsten  Grade  begünstigt.  Es  tritt  also  auch  die  Gefahr  einer  zu 
reichlichen  Zellenbildung,  die  Gefahr  der  Eiterung  gerade  in  diesem  Moment  au 
den  Patienten  heran.  Der  Arzt  bemerkt  die  ungünstige  Wendung  :  er  sagt :  die  Krank- 
heit verschleppt  sich,  die  Resorption  des  Exsudates  geräth  ins  Stocken  u.  dergl. 

§  255.  Indessen  soll  uns  diese  Gefahr  der  Vereiterung  erst  weiter  unten  be- 
schäftigen.  Betrachten  wir  zunächst  den  Verlauf  der  Entzündung,  wenn  sie  ihrem 
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ursprünglichen,  adhaesiven  Charakter  bis  zuletzt  treu  bleibt.    Wir  können  uns  billig  • 
fragen,  wie  es  denn  unter  den  geschilderten  Umständen  möglich  sei ,  dass  die  Exsu-  ' 
dation  überhaupt  jemals  zum  Stillstand  kommt.    Der  Grund  liegt  einmal  in  der  Um- 
wandlung der  jungen  keimgewebigen  Auswucherung  in  faseriges  Bindegewebe.    Die  • 
Umwandlung  ist,   wie  wir  in  §  85  näher  ausführten,  stets  mit  einer  gewissen  i  i 
Schrumpfung  verbunden,  und  diese  wiederum  führt  zur  Obliteration  der  grossen  Mehr-  i 
zahl  der  neugebildeten  Gefässe ,  so  dass  insbesondere  der  Gefässreichthum  der  voll-  •  , 
endeten  Adhaerenzen  nur  einen  sehr  kleinen  Bruchtheil  des  ursprünglichen  Gefäss-  • 
netzes  repräsentirt.    Auf  der  anderen  Seite  müssen  wir  daran  denken,  dass  dasn 
Fibrin,  welches  auf  dem  jungen  Bindegewebe  nicht  blos  auflagert ,  sondern  auch  mit ; 
zahllosen  Fortsätzen  in  dasselbe  hineinragt ,  sich  zwar  nicht  organisirt ,  aber  doch  i 
kräftig  und  allseitig  zusammenzieht.  Die  Zusammenziehung  beginnt  unmittelbar  nach  t 
der  Ausscheidung  des  Gerinnsels  und  schreitet ,  wenn  sonst  die  Verhältnisse  dazu  i 
günstig  sind,  —  und  wo  könnten  sie  günstiger  sein,  als  gerade  hier?  —  mit  Stetig-- 
keit  so  lange  fort,  bis  es  entweder  das  kleinstmögliche  Volumen  erreicht  hat,  oder  bis  .• 
eine  anderweitige  Metamorphose  das  Fibrin  seiner  am  meisten  charakteristischem 
Eigenschaft  beraubt  hat.    Wie  sollte  nicht  diese  Zusammenziehung  des  Fibrins  auf  r 
das  bedeckte  und  eingeschlossene  Granulationsgewebe  und  dessen  Gefässe  compri-- 
mirend  wirken  und  dadurch  der  Transsudatiou  Einhalt  gebieten?  Genug,  die  Trans- - 
sudation  hört  schliesslich  auf  und  macht  der  Resorption  Platz.    Das  freie  Fibrin, 
welches  in  Fetzen  und  Flocken  im  Exsudate  schwimmt ,  schickt  sich  dann  zuerst  zu  i 
einer  schleimig-fettigen  Metamorphose  an ,  man  findet  zahllose  Fettti-öpfchen  in  der- 
AveicheU;  quellenden  Substanz ,  die  übrigens  auch  von  einer  fettigen  Metamorphose ; 
der  enthalten  gewesenen  Zellen  herrühren  können.    Für  das  blosse  Auge  erscheintt 
dies  degenerireude  Fibrin  weisslich  opak,  und  wenn  die  Resorption  der  freien  Flüssig- • 
keit  ausnahmsweise  schnell  von  Statten  geht,  so  trocknet  wohl  ein  Theil  des  Fibrins > 
noch  vor  seiner  völligen  Auflösung  in  irgend  einem  Recessus  des  serösen  Sackes  ein, , 
wird  käsig  und  bleibt  als  käsige  Substanz  Jahre  lang  liegen.    Die  Regel  freilich  ist,, 
dass  sich  noch  vor  dem  Verschwinden  der  Flüssigkeit  alles  Fibrin ,  sowohl  das  freie, . 
als  dasjenige,  welches  die  Bindegewebsefflorescenzen  der  Wandung  bedeckt,  in  dieserr 
Flüssigkeit  vollständig  auflöst,  um  dann  gleichzeitig  mit  ihr  in  das  Blut  resorbirt  zu  i 
werden.    Die  gegenüberliegenden  Platten  des  serösen  Sackes  nähern  sich  einandt-r,. 
sie  berühren  sich  endlich  und  die  beiderseitigen  Oberflächenproductionen  verschmelzen.. 
Bald  ist  die  Brücke  gebildet,  auf  welcher  die  Gefässe  des  visceralen  und  parietalem! 
Blattes  mit  einander  anastomosiren.    Das  Endresultat  sind  die  bekannten  falsch emjl 
Bänder  zwischen  Pleura  pulmonalis  und  costalis  ,  zwischen  Herz  und  Herzbeutel,  .| 
zwischen  den  einzelnen  Baucheiugeweiden  unter  einander  und  mit  der  Bauchwand.  1 
AdhaesioneS  seemidariae  Pleuvae.     ( PseudoHgammta.  Lieiamenta-m 
Vesaiii.)    Man  sieht  platte  Bänder  von  iveisslicher  Farbe  und  oft  bedeutender  Fcsfiglieitm 
zwischen  Pleura  costalis  und  jmhnonalis  ausc/espannt.   Sie  steigen  in  der  Regel  an  irgendm 
einem  Ptmct  der  letztern  schräg  nach  hinten  mid  oben.     Die  Breite  ist  iceck^clnd  und* 
schioer  bestimmbar,  weil  die  Bänder  vielfach  durchbrochen,  stellenweise  geradezu  au.s  einer <] 
■Anzahl  derber  runder  Fasern  zusammengesetzt  sind. 

Adhaeslones  secnndariae  JPei'icardU.  Verwachsung  des  Ht r- 

zcns  mit  dem  Herzbeutel.    Beim  Anschneiden  des  Herzbeutels  gelingt  es  nur  nut 
Mühe,  das  parietale  Blatt  vom  cardialen  abzulösen.     Zwischen  beiden  spannen  sich  zahl- -\ 
reiche,  wenn  auch  meist  zarte  weissliche  Faden  und  Lamellen  aus.  welche  niich.ft  der  Spitze-l 


a.  Entzündung. 


227 


des  Henem  und  über  den  Ventrikeln  am  Uhigsten,  an  den  Vorhöfen  aber  und  yar  an  den 
Emmilndunffsstelkn  der  grossen  Gefasse  überaus  herz  und  straf  sind.  Während  durch 
diese  Adhaesionen  die  Arbeit  der  Ventrikel,  wie  es  scheint,  ■wenig  gestört  wird,  droht  bei 
jeder  Affection  der  Lungen,  welche  diese  Organe  minder  beweglich  macht,  eine  relative  In- 
sujyicienz  der  Valvula  tricuspidalis  durch  Enoeiterung  des  rechten  Vorhofes  und  des 
Ostimn  atrioventi-iculare,  welche  durch  Uebertragung  der  inspiratorischen  Ericeiterung  des 
Brustkorbes  vennittelst  der  Lungen  auf  die  nachgiebigeren  Theile  des  angelötheten  Her- 
•ens  bewirkt  wird.   [Rindfleisch. ) 

Adhaesiones  secimdm'^iae  Periton  aei.  Durch  falsche  Bander,  welche 

nach  abgelaufenm  acuten  Peritonitiden  zurückbleiben,  werden  abnorme  Fixationen  einzelner 
Baucheingeweide  bewirkt,  icelche  mehr  oder  minder  wichtige  Störungen  ihrer  Function 
nach  sich  ziehen.  Hierher  gehören  1.  Lageveränderungen  der  Gebärmutter  [siehe  daselbst], 
2.  Befestigung  des  freien  Randes  und  der  tmteren  Fläche  der  Leber  am  vorderen  Umfang 
des  Blinddarms,  3.  Befestigung  der  oberen  Fläche  der  Leber  und  Milz  am  Diaphragma. 
4.  Adhaesio7i  zwischeti  SRomanum  und  Coecum,  tvodurch  ein  Loch  entsteht ,  welches  eine 
innere  Hernie  ermöglicht. 

Die  falschen  Bänder  sind  in  Beziehung  auf  ihre  histologischen  Qualitäten  oft 
untersucht  worden ;  sie  tragen  an  ihrer  Oberfläche  ein  einschichtiges  Pflasterepithe- 
lium  wie  die  serösen  Häute  selbst ,  im  Uebrigen  bestehen  sie  aus  welligen  Binde- 
gewebsbündeln,  zwischen  denen  lang  gestreckte ,  dünne  Blutgefässe  verlaufen ;  auch 
Nervenfasern  neuer  Bildung  sind  einmal  in  einer  Adhaesion  gefunden  worden  [Virchow]. 
Was  mir  am  wichtigsten  bei  der  ganzen  Angelegenheit  erscheint,  ist  der  Umstand, 
dass  sich  hier,  wo  durch  die  fortwährende  gegenseitige  Verschiebung  Annäherung  und 
Entfernung  der  beiden  durch  die  Adhaesion  verbundenen  Puncte  die  Organisation 
des  Keimgewebes  beeinflusst  wird ,  sich  nicht  das  gewöhnliche  Narbengewebe  mit 
seinen  kurzen  straffen  und  starren  Fasern  bildet ,  sondern  ein  Bindegewebe,  welches 
dem  normalen  Typus  des  lockeren  Bindegewebes  viel  näher  kommt. 

Es  scheint  also,  dass  das  Endresultat  der  entzündlichen  Organisation  sehr 
wesentlich  von  den  äusseren  Bedingungen  abhängt,  unter  welchen  sie  von  Statten 
geht,  und  dass  insbesondere  eine  wiederholte  Dehnung  und  Abspannung  der  Narbe 
dazu  gehört,  um  statt  des  starren  Narbengewebes  ein  echtes  lockeres  Bindegewebe 
zu  erzielen. 


§  256.  Die  eiterige  Entzündung.  Wir  unterscheiden  eine  primäre  und 
eine  secuudäre  Eiterung.  Bei  den  meisten  Entzündungen  des  Unterleibes,  namentlich 
bei  denjenigen,  welche  durch  Perforation  des  Darmes  oder  durch  Infection  seitens 
der  Geburtsorgane  erzeugt  werden  (Puerperalfieber),  haben  wir  überreichlich  Ge- 
legenheit, die  erstere  zu  studiren.  Ist  die  Entzündung  eben  erst  entstanden  (sog. 
fulminante  Peritonitis),  so  überzeugen  wir  uns  aufs  deutlichste,  dass  wie  bei  der  ad- 
haeslven  Form  so  auch  hier  ein  Stadium  der  frischen  Verklebung  den  Reigen  der 
Erscheinungen  eröffnet.  In  der  That  erscheint  die  histologische  Umsetzung  der 
frischen  Verklebungsmasse  in  Eiter  ebenso  leicht,  wie  diejenige  in  Bindegewebe. 
Die  vorhandenen  indifferenten  Zellenformen  sind  Eiterkörpercheu ,  sobald  sie  in  einer 
serösen  Flüssigkeit  suspendirt  sind  und  sodann  in  ihrer  üppigen  Proliferation  durch 
Theilung  fortfahren. 

Die  Ausbildung  zu  sogenannten  specifisclien  Eiterkörpercheu,  d.  Ii.  jungen  Zellen 
mit  mehrfach  getheiltem  Kern,  ist  ganz  unwesentlich;  inzwischen  wird  sie  ebenfalls 
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sehr  oft  beobachtet.  Für  das  blosse  Auge  stellt  sich  dieser  Uebergang  so  dar ,  dass 
die  bewussten  röthlichen  Membranen  und  Membranfetzen  an  ihren  Rändern  gelblich- 
weiss  werden  und  abschmelzen,  endlich  aber  mehr  mit  einem  Male  in  eiterige  Flüssig- 
keit sich  auflösen.  Ich  habe  dies  bei  künstliclien  Peritonitiden  mehr  als  einmal  con- 
statiren  können,  zugleich  aber  die  Erfahrung  gemacht,  dass  dies  Stadium  der  frischen 
Verklebung  bei  primär  eiterigen  Entzündungen  überhaupt  nur  sehr  kurze  Zeit  dauert 
und  sehr  bald  der  wesentlichsten  Erscheinung  der  eiterigen  Entzündung  —  nämlich 
der  eiterigen  Exsudation  —  Platz  macht. 

Es  handelt  sich  hierbei  in  erster  Linie  um  eine  Exsudation  im  eigentlichsten  Sinne 
des  Wortes.  Aus  den  erweiterten  Blutgefässen  wandern  zahllose ,  farblose  Zellen  aus 
und  infiltriren  zunächst  das  Bindegewebe ,  um  sich  darnach  —  wie  ich  einstweilen 
noch  zur  Erklärung  der  oft  enormen  Massen  von  Eiter  annehme '  —  durch  Theilung 
zu  vervielfältigen.    Wie  man  in  Fig.  106,  einem  senkrechten  Durchschnitt  durch  die 


Fig.  106.  Eiterige  Entzündung  an  der  Serosa  des  Uterus,  a.  Serosa  mit  farblosen  Blut-  •> 
körperchen  infiltrirt.    b.  Eiterkörperchen  absondernde  Oberfläche,  c.  Sluscularis.  'Isoo. 

seröse  Bekleidung  des  Uterus,  sieht,  sind  buchstäblich  alle  Zwischenräume  zwischen 
den  etwas  dickeren  Faserlagen  mit  Zellen  erfüllt.  An  den  vielfach  vorkommenden 
flaschenförmigen  und  ähnlichen  Formen  sieht  man  auch,  dass  diese  Zellen  nicht  ruhig 
liegen,  sondern  in  amöboider  Locomotiou  begriffen  sind.  Wohin  diese  Locomotion 
gerichtet  ist,  darüber  kann  füglich  kaum  eine  Frage  sein  ;  nach  oben ,  nach  aussen. 
Man  denke  sich,  dass  durch  die  so  infiltrirte  Membran  hindurch  ein  mächtiger  exsu- 
dativer Strom  von  Liquor  sanguinis  hindurchgeht.  Auch  dieser  wird  sich  vorzugs- 
weise in  den  Interstiticn  der  Fasern  bewegen  und  dabei  die  hier  befindlichen  Zellen  in 
grossen  Quantitäten  mit  sich  fortreissen ,  er  wird  sie  später ,  wenn  er  als  ruhende 
Flüssigkeit  die  seröse  Höhle  füllt,  als  Eiterkörperchen  suspendirt  enthalten.  So  wird 


1)  Eine  Annahme,  welche  sich  in  der  neuen  Zeit  immer  mehr  zu  rechtfertigen  scheint  {^k'ey 
und  Wallis,  Nordisk-Arltiv,  1871,  Bd.  III,  pag.  3). 
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auf  seinem  Wege  von  den  Blutgefässen  zur  freien  Oberfläche  der  Serosa  das  Exsudat 
literig,  so  erhalten  wir  die  eiterige  Exsudation. 

jPeHtonitiS  SUjypurativa.  Im  Anfange ,  so  lange  die  Zellenabsonderung 
och  gering  ist,  is(  auch  das  Exsudat  noch  Mar  und  setzt  gallertartig  durchscheinende 
Fihrinßocken  in  grosser  Menge  ab,  später  ist  es  reiner,  grünlich- gelber  dünnflüssiger 
Eiter.  Bei  den  Leichenöffnungen  in  Fällen  von  puerperaler  Peritonitis  findet  man  nicht 
Helten  in  den  oberen  Regione7i  der  Bauchhöhle,  in  der  Umgebung  von  Leber  und  Magen 
noch  die  frische  entzündliche  Verklebung ,  iveiter  abwärts ,  um  die  Nieren  herum  und 
zwischen  den  Mesenierialf alten  der  oberen  Dünndarmschlingen ,  ein  ziemlich  klares,  mit 
Fibrinflocken  untermischtes  Exsiulat,  loehhes  nach  dem  kleinen  Becken  zu  eiterige  Streifen 
bekommt,  im  kleinen  Becken  aber  vollständig  purulent  ist.  Die  Serosa  erscheint  dem  uti- 
beicaffneten  Auge  hyperämisch ,  aber  so ,  dass  das  Roth^  der  Gefässinjection  durch  eitlen 
milchiveissen  Ton  gedämpft  ivird ,  ivelcher  sich  ivie  ein  Schleier  darüber  hinlegt.  Derselbe 
rührt  von  der  eiterigen  Inflltration  der  Membran  her. 

JPleUf'itiS  SlippuVCltiVCl,  Auch  bei  der  Pleura  giebt  es  primär  eiterige  Ent- 
zündungen ,  sehr  viel  häxflger  aher  ist  hier  der  Fall ,  dass  eine  adhaesive  Entzündung  in 
eine  eiterige  übergeht.  Wir  haben  oben  dargethan,  dass  dieser  Uebergang  anatomisch  vor- 
bereitet und  begünstigt  tuird  durch  die  üppige  Vascularisation  der  jungen  Pseudomembranen, 
welche  namentlich  dann ,  wenn  eine  neue  Schädlichkeit  auf  die  entzündete  Haut  eimvirkt, 
zu  einer  noch  üppigeren  Zellenproduction,  d.  h.  zur  Eiterung,  das  Material  liefert.  Dem 
Arzte  kündigt  sich  die  unglückliche  Wendung  in  der  Pegel  durch  einen  heftigen  Schüttel- 
frost und  darauf  folgendes  hektisches  Fieber  an.  Ganz  plötzlich  —  so  scheint  es  —  fällt 
die  Zellenneubildung  in  ein  rascheres  Tempo.  Alles,  ivas  Zelle  heisst ,  sei  es  im  Exsudat, 
m  der  Pseudomembran  oder  in  der  Serosa  selbst,  betheiligen  sich  daran.  Das  klare 
Serum  trübt  sich.  Ganze  Fetzen  der  Pseudomembran  lockern  und  lösen  sich  von  ihrer 
Unterlage  ab,  um  darauf  in  Eiter  zu  zerfliessen;  blossliegende  Stellen  der  Se?-osa  be- 
kommen leicht  flache  Substanzverluste.  Solche  Geschivüre  sind  am  Rippenfell  über  den 
einzelnen  Rippen  nicht  selten  und  gehen  bis  iti  das  subseröse  Bindegewebe  ,  seltener  bis 
auf  das  Periost  oder  gar  bis  auf  den  Knocheii ,  der  dann  blossgelegt  und  necrotisch 
ivird.  Abgesehen  von  diesem  Ereigtiiss  aber  behält  auch  in  den  heftigsten  Entzündungen 
die  Eiter  mg  den  Charakter  der  Flächenabsonderung  bei.  Die  eiternde  seröse  Haut  ist 
nicht  einem  destrutrenden  Geschwür,  sondern  einer  productiven  ,  granulirenden  IVund— 
fläche  zu  vergleicfien.  Wie  diese  gegen  aussen,  so  schliesst  sie  sich  gegen  den  Hohlraum 
des  serösen  Sackes  alsbald  durch  eine  kleinhügelige  Membran  von  jungetn  Bindegewebe 
ab,  die  pyogene  Membran  der  Autoren.  Das  Gleiche  geschieht,  toenn  sich  eine  primär 
eiterige  Entzündung  zur  Heilung  anschickt. 

Inzwischen  haben  sich  oft  colossale  Quantitäten  Eiters  in  dem  serösen  Sacke  ange- 
häuft, und  können  wir  uns  darüber  wundern,  wenn  wir  bedenken,  eine  wie  grosse 
Menge  von  Eiter  schon  kleine  Geschwüre  liefern ,  dass  hier  aber  eine  Geschwürsfläche 
vorhegt,  welche  nicht  nach  Quadratlinien,  sondern  nach  Quadratfussen  gemessen  wird? 
Dass  durch  Paracentese  oder  bei  der  Obduction  ein  halber  Eimer  voll  Eiter  aus  einem 
Pyothorax  entleert  ivird,  gehört  gerade  nicht  zu  den  Seltenheiten.  Das  Zwerchfell  wird 
Jierabgedrängt,  mit  ihm  die  Leber  oder  Milz,  die  Intercostalräume  verstreichen,  die  Lunge 
mrd  kleiner,  als  sie  durch  eigene  Retraction  iverden  kann ,  sie  wird  daher  comprimirt 
und  hängt  als  ein  schmaler,  kaum  handbreiter  Streifen,  luftleer ,  von  lederartiger  Be- 
schaffenheit in  den  Eiter  hinein.  Schliesslich  sucht  der  Eiter  ,  wie  der  Abscesseiter , 
einen  Ausweg.   Handelt  es  sich  um  einen  Pyothorax,  so  wird  in  der  Regel  der  Zwischen- 


230 


III.  Anomalien  dor  serösen  Häute. 


räum  zwischen  ztvei  der  unteren  Rippen  zum  Durchbrtich  gewählt,  im  Uebrigen  misclii, 
sich  gerade  hier  die  ärztliche  Kunst  am  liebsten  ein,  unterblicht  den  natürlichen ,  aber 
etwas  langsamen  Ablauf  der  Erscheinungen  ,  und  bestimmt  durch  den  Troiquart  selbst 
die  Stelle  des  Austrittes. 

§  257.  Auf  den  weiteren  Verlauf —  d.  h.  die  allmähliche  Ausheilung  des 
Zustandes  —  können  wir  unsere  Erfahrungen  von  der  secunda  intentio  anwenden, 
mit  der  Einschränkung ,  dass  hier  entsprechend  der  colossalen  Geschwürsfläche  auch 
die  Narbenbilduug  in  colossalen  Dimensionen  erfolgt.  Es  findet  sich  die  bekannte 
Aufeinanderfolge  von  Keimgewebe ,  Spindelzellengewebe  und  straffem  kurzfaserigem 
Narbengewebe,  das  zweite  geht  aus  dem  ersten ,  das  dritte  aus  dem  zweiten  hervor, 
wie  dies  ausführlich  in  den  §§  85  ff.  beschrieben  und  für  die  pleuritische  Schwarte 
noch  neuerdings  von  Arnold  und  Neumann  constatirt  worden  ist.  Das  Narbengewebe 
erscheint  nicht  in  unscheinbaren  Quantitäten,  sondern  es  bildet  eine  '/2 — ^  Linien 
dicke,  glänzend  weisse  Schwiele,  welche  die  seröse  Höhle  auskleidet  und  die  an- 
liegenden Organe  überzieht.  Grossartig  sind  oft  die  mechanischen  Effecte  der  nar- 
bigen Zusammenziehung,  welche  sich  hier  wie  bei  jeder  Narbenbildung  geltend  macht. 
Man  kann  au  diesem  Beispiele  recht  deutlich  sehen ,  wie  Mächtiges  die  Natur  durch 
einfache  Summirung  kleiner,  gleichartiger  Leistungen  hervorbringt.  Handelt  es  sich 
doch  bei  der  Vertheilung  eines  nach  aiissen  geöffneten  Pjothorax  um  nichts  Geringeres 
als  um  den  Widerstand,  welchen  die  Wölbung  des  knöchernen  Brustkorbes  einer  voll- 
kommenen Einziehung  nach  innen ,  also  derjenigen  Formveränderung  entgegensetzt, 
welcher  entgegenzuarbeiten  der  Zweck  ihres  ganzen  Daseins  ist.  Man  hat  sich  höchst 
irrthümlicherweise  vorgestellt  ,  als  könnte  die  besagte  Schwielenbildung  zu  einer 
Wiederausdehnung  der  comprimirten  Lunge  hülfreiche  Hand  bieten.  Die  Erfahrung 
lehrt  aber,  was  auch  eine  einfache  Ueberlegung  lehren  muss,  nämlich  dass  durch  die 
Schwiele  das  Athmuugsorgan  erst  recht  und  für  immer  comprimirt  werden  muss. 
Eher  werden  die  übrigen  Brusteingeweide ,  namentlich  das  Herz ,  so  viel  als  möglich 
herübergezogen,  um  den  Kaum  zu  füllen,  welchen  früher  die  comprimirte  Lunge  ein- 
nahm. Aber  es  handelt  sich  hier  überhaupt  nicht  um  die  To)-icelli' sehe  Leere.  Der 
Nachdruck  liegt  auf  dem  Herangezogeuwerden  jener  anliegenden  Orgaue.  Der 
schwielige  Sack ,  in  welchen  die  Pleura  verwandelt  wtirde ,  will  und  wird  sich  zu- 
sammenziehen, wie  sich  eine  Harnblase  zusammenzieht.  Die  Gewalt  aber,  mit  welcher 
dies  geschieht ,  ist  so  gross ,  dass  nicht  blos  die  weichen ,  nachgiebigen  Brustorgaue 
ihr  folgen  müssen,  sondern  dass  auch  die  Rippen  bis  zur  dachziegelförmigen  Deckung 
und  Einwärtsbiegung  herab-  und  herangezogen  werden  und  die  Wirbelsäule  sich  ent- 
sprechend einkrümmt.  Dabei  verschwindet  auch  das  Lumen  der  serösen  Höhle  mehr 
und  mehr,  es  werden  nur  noch  wenige  Tropfen  Eiters  durch  die  Fistel  entleert,  end- 
lich tritt  Obliteration  und  gänzliche  Heilung  ein. 


b.  Nicliteiitzüiidliclic  Nciibildiiiigcii. 

§  258.  Wenn  ich  an  dieser  Stelle  jedes  Vorkommens  von  Krebs,  Sarcom, 
Chondrom,  Lipom  etc.  in  serösen  Membranen  gedenken  wollte,  so  würde  ich  nicht 
blos  die  gesammte  pathologische  Neubildung  zu  repetiren  haben ,  sondern  aucii  ein 
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gutes  Theil  von  den  Erkrankungen  des  Darmes,  der  Lunge,  Leber  etc.  vorausnehmen 
müssen.  Zu  den  heteroplastisclien  Neubildungen  nämlich,  welclie  in  den  Parenchymen 
Jener  Organe  Sitz  und  Ausgangspunct  haben ,  verhält  sich  die  seröse  Haut  lediglich 
wie  benachbartes  Bindegewebe  und  nimmt  in  dieser  Eigenschaft  an  der  Neubildung 
Antheil.  Dem  gegenüber  will  ich  hier  nur  von  solchen  Neubildungen  reden  .  welche 
Krankheiten  der  serösen  Häute  sind,  von  ihnen  ausgehen  und  ihren  wesentlichen  Ver- 
lauf innerhalb  ihres  Pareuchyms  durchmachen. 

§  259.  Zunächst  ist  eine  hyperplastische  Entwickelung  von  Binde- 
gewebe zu  erwähnen,  welche  sich  bei  anhaltenden  hydropischen  Ergüssen  in  der 
Wandung  des  serösen  Sackes  einfindet.  Eine  milchige  Trübung  ist  in  der  Regel 
das  Erste,  was  wir  sehen.  Dieselbe  rührt  theils  von  einer  mässigen  Dickenzunahme 
der  serösen  Membran,  vornehmlich  aber  von  einer  anderen  Beschaffenheit  ihrer  Fasern 
her.  Virchoiv  hat  für  denjenigen  Zustand  der  Bindegewebsfasern,  wo  dieselben  zwar 
an  Umfang  wenig,  desto  mehr  aber  an  Inhalt ,  d.  h.  an  fester  Substanz  zugenommen 
haben ,  den  Namen  Sclerose  eingeführt.  Derartige  Fasern  sind  starrer ,  weniger 
quellungsfähig ,  überhaupt  weniger  zugänglich  für  chemische  Reagentien  als  die  nor- 
malen und  brechen  das  Licht  ungleich  stärker.  Dem  letzteren  Umstände  verdanken 
die  sclerotischen  Stellen  der  serösen  Häute  die  milch  weisse  Farbe.  Ueber  das  Wesen 
der  Sclerose  herrschen  gerade  so  viele  Zweifel  als  über  die  Stellung  der  Processe,  in 
deren  Begleitung  sie  auftritt.  Dort  ist  die  Frage :  ob  einfaches  oder  entzündliches 
Transsudat,  hier  lautet  sie  :  ob  einfache  oder  entzündliche  Hyperplasie.  Nach  meinem 
Dafürhalten  nun  müssen  wir  zwar  möglichst  streng  zwischen  activer  und  passiver 
Hyperämie  unterscheiden  und  darnach  den  Ausgangspunct  der  Hyperämie  entweder 
in  einer  Entzündung  oder  in  einer  statischen  Circulationsanomalie  suchen.  Dies  wird 
uns  auch  meistens  gelingen.  Wir  müssen  aber  anerkennen ,  dass  eine  statische  Hy- 
perämie ebensowohl  zur  Entzündung  prädisponirt ,  als  sich  umgekehrt  bei  jeder  ent- 
zündlichen Hyperämie  auch  ein  statisches  Moment  in  der  thatsächlichen  partiellen 
Erweiterung  der  Blutbahn  entwickelt.  Beiderlei  Erscheinungen  gehen  daher  häufig 
Hand  in  Hand  und  vermischen  sich  dergestalt  mit  einander ,  dass  es  nachher  unge- 
mein schwer  hält,  zu  sagen,  was  hierher  und  was  dorthin  gehört.  Instinct  und  Usus 
spielen  eine  grosse  Rolle.  Den  Hydrops  der  Pleurahöhle  bei  Herzkrauken  sehen  wir 
in  der  Regel  als  eine  rein  statische  Transsudation  an ,  während  wir  den  Hydrops  der 
Tunica  vaginalis  propria  testis,  die  Hydrocele,  als  das  Urbild  eines  Hydrops  inflamma- 
torius  hinstellen.  Dagegen  steht  der  Hydrops  des  Herzbeutels  und  des  Abdomens 
dem  Hydrothorax,  der  Hydrops  der  Hirn  Ventrikel  dem  Wasserbruch  am  nächsten,  die 
Hydropsien  der  Schleimbeutel,  Sehnenscheiden  und  Gelenke  bilden  das  strittige 
Grenzgebiet.  Das  Schwankende  ,  Discretionäre  dieser  ganzen  Lehre  beruht  in  dem 
Mangel  an  brauchbaren,  durchschneidenden  Kriterien  für  den  Puuct,  wo  man  an- 
fangen soll,  die  Transsudation  einerseits  und  die  Neubildungen  andererseits  entzünd- 
lich zu  nennen.  Für  das  Transsudat  hat  Julms  Vogel  den  Gehalt  au  spontan  gerin- 
nenden Eiweisskörpern  als  charakteristisch  für  die  Entzündung  festhalten  wollen 
(Hydrops  fibrinosus  =  inflammatorius).  Wir  wissen  aber  jetzt,  dass  auch  das  sicher- 
lich nicht  entzündliche  Transsudat,  welclies  sich  während  des  Todeskampfes  im  Herz- 
beutel ansammelt,  fibrinogene  Substanz  enthält.  Was  aber  die  Neubildung  anlangt, 
welche  uns  ja  gegenwärtig  vorzugsweise  interessirt ,  so  hat  man  sie  als  entzündliches 
Element  par  excellence  hinstellen  wollen .  ein  Verfahren .  welches  nur  deswegen  so 
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viel  Anklang  und  Eingang  gefunden  zu  haben  scheint,  weil  es  \ma  mit  einem  Schlage 
aller  weiteren  Scrupel  über  die  heiklige  Grenzbestimmung  zwischen  Hypertrophie  und 
Entzündung  überhebt.  Meines  Erachtens  nun  giebt  es  zwischen  diesen  beiden  Dingen 
überhaupt  keine  scharfe  Grenze.  Die  Entzündung  ist  ein  Zerrbild  der  normalen  Er-^ 
nährung  und  die  Hypertrophie  ist  nur  ein  geringerer  Grad  derselben  Verzerrung. 
Natürlich  kann  es  nicht  meine  Absicht  sein,  mit  einem  Schlagworte  mich  der  weiteren 
Erörterung  zu  entziehen  ,  ich  gestehe  vielmehr  gern ,  dass  ich  mich  keineswegs  reif 
fülile,  über  diesen  Punct  Endgültiges  auszusprechen ;  es  lag  mir  nur  daran,  mich  zu 
rechtfertigen,  wenn  ich  die  Dinge,  welche  hier  zu  beschreiben  sind,  einfach  als  hyper- 
plastische bezeichne,  ohne  in  ihrer  Form  ein  Präjudiz  für  ihre  Ursache  und  Entste-, 
hung  zu  finden. 

Opalescentia  lactea  t.  S.    Die  milchige  Trübung  zeigt  um  einer» 

mehr  oder  minder  umschriebenen  tveissen  Fleck  (Sehnenfleck),  loelcher  in  der  Substanz  der 
Serosa  haftet.  Sie  fällt  uns  namentlich  da  auf,  ivo  sie  den  serösen  Ueberzug  eines  Or- 
ganes  von  dunkler  Farbe  betrifft,  so  insbesondere  die  Milz-  und  Leberkapsel  und  da» 
Pericardium  viscerale  {Sehnenflecken  des  Herzens) .  Wäre  das  Gehirn  nicht  iveiss  von 
Farbe  ,  so  lüürde  sich  ohne  Zweifel  die  Sclerose  des  Ependyms  bei  chronischem  Hydro- 
cephalus  ebenfalls  als  milchige  Trübung  präsentiren. 

§  260.  Die  Sclerose  ist,  wie  gesagt,  nur  der  niedrigste  Grad  der  Bindegewebs- 
hyperplasie,  von  dem  es  noch  unentschieden  ist,  ob  dabei  überhaupt  eine  Neubildung 
oder  ob  nur  eine  Verstärkung  des  alten  Bindegewebes  durch  Intussusception  stattge- 
funden hat.  Neben  der  Sclerose  kennen  wir  aber  eine  ganze  Reihe  sehr  verschiedener 
Auswucherungen  des  Bindegewebes,  welche  sich  sämmtlich  durch  das  mehr  Circum^ 
Scripte  ihrer  Erscheinung  kennzeichnen.  Bei  diesen  allen  findet  eine  appositionellej 
Vergrösserung  des  vorhandenen  Bindegewebes  statt.  Die  Zellen,  und  zwar  vornehm- 
lich die  Eipithelzellen  vermehren  sich  durch  Theilung  und  verhalten  sich  darauf  ver- 
schieden. Die  äusseren  bleiben  und  bilden  fast  nur  eine  continuirliche  Epitheldecke, 
während  die  inneren  in  der  gewöhnlichen  noch  fragwürdigen  Weise  Grundsubstanz 
erzeugen  und  mit  dieser  zusammen  einen  Beleg  oder  Mantel  von  junger  Bindesubstana 
auf  der  vorhandenen  alten  bilden.  So  gescliieht  es  zunächst  bei  gewissen,  scharf- 
begrenzten,  beetartigen  Erhebungen  knorpeliger  Textur. 

JExcrescentiae  cartilagineae  et  fibromatosae  t.  s.  Diese  flnden 

sich  am  häufigsten  an  der  Milzkapsel,  tvo  sie  von  zackigen  CoJitouren  und  gelblich-wcisser, 
durchscheinender  Farbe  sind  U7id  die  Höhe  einer  halben  bis  zu  einer  ganzen  Lmie  er- 
reichen können.  Kreisrund,  linsenförmig  und  von  grösserer  Transparenz  pflegen  sie  an 
der  Pleura  zu  sein ,  ivährend  sie  an  der  verdickten  Tunica  vaginalis  propria  testis  swh  durch 
ihren  oft  sehr  bedeutenden  Umfang  und  ihre  Härte  auszeichnen.  Den  kfiorpeligen  Emi- 
nenzen, loelche  in  ihrer  histologischen  Beschaffenheit  defin  Cornealknorpel  am  meisten 
gleichen,  schliesstn  sich  die  fibr omatlisen  an.  Diese  zeichnen  sich  vor  Allan  durch 
die  Tendenz  zu  polypöser  Etitwickeli/ng  aus.  Ebenfalls  in  der  hydropischcn  Tunica  propria 
testis,  aber  auch  im  Batichfellsack  findet  man  gelegentlich  fr  ei  e  kirschkcrn-  bis  haselnu.ss- 
grosse  fibröse  Körper  von  runder  oder  rundlicher  Gestalt  und  concentrisch  geschichtetem  Bau, 
welche  nichtsAnderes  sind  als  die  abgelösten  Köpfe  derartiger  polypöser  Wandungsexcrescenzen. 

§261.  Von  den  an  serösen  Häuten  weniger  häufig  als  an  Synovialhäuten  vorkom- 
menden weicheren  dendritischen  Vegetationen  macht  Rokitansky  folgende  Be- 
schreibung :  »Sie  treten  uvspriinglich  als  ein  hyalines  kolbiges  Bläschen  'ein  kleinster 
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vciingewebshöcker,  Rindfleisch)  auf,  welches  zu  einem  dendritisclien  Gebilde  aiiswächst 
lul  in  seinem  Innern  Bindegewebe  producirt.  Die  kolbigen  Enden  der  Aeste  und  Zweige 
lieiden  gemeinhin  eine  Abplattung  zu  linsen-  oder  melonenfcernähnlichen  Körper- 
iien.  bekommen  zuweilen  auch  mehrfache  Facetten.  Manchmal  wächst  der  primitive 
volben  zu  einer  von  Serum  oder  einem  ödematösen  faserigen  Maschenwerke  ausge- 
liillten  beuteiförmigen  Cyste  heran.«   Wir  könnten  diesen  Zustand  als  penduliren- 
>  Myxom  bezeichnen.    Er  bildet  aber  in  der  That  den  Uebergang  zu  einer  voU- 
(  indigen  Verfltissigimg  des  Kolbeninnern ,  einer  gestielten  Erweichungscyste. 
tztere  werden  bei  weitem  am  häufigsten  auf  dem  Bauchfelle  und  hier  wiederum  an 
r  serösen  Bekleidung  der  weiblichen  Sexualorgane  gefunden  ,  an  den  Ligamentis 
itis,  den  Eierstöcken,  Tuben.  Eine  den  serösen  und  Synovialhäuten  eigenthümliche 
orm  dendritischer  Vegetation  ist  das  : 

LlpOillCl  CWhOi'eSCetlS  [Müller],  Wie  sehr  das  centrale  Wachsthum  der  Lipome 
\berhaupt  dem  dendritischen  Wachsthum  analog  ist,  wurde  von  mir  ausführlich  in  ^134 
rörtert.  Das  Lipoma  arborescens  könnte  von  uns  als  ein  auseinandergeleg tes  Lipoma  tit- 
erosum  angesehen  werden,  wenn  wir  es  nicht  vorzögen ,  darin  einfach  eitie  hyperplastische 
^jntwickelung  der  bekannten  zottigen  und  polypösen  Fettanhänge  der  serösen  und  der  Syn- 
vialhdute,  der  Appendices  epiploicae,  Glandulae  Haversianae  etc.  zu  sehen. 

§  262.  Für  die  übrigen  Geschwülste  (und  geschwulstartigen  Neubildungen) , 
/eiche  theils  protopathisch ,  theils  deuteropathisch  an  den  serösen  Häuten  gefunden 
werden,  ist  eigentlich  nur  eine  Frage  von  speciell  histologischem  Interesse,  die  Frage 
ach  der  Entstehung  des  Embryonalgewebes,  welches,  wie  wir  wissen,  die  Grund- 
ige für  alle  bildet.  Auffallenderweise  nämlich  zeichnen  sich  alle  diese  Neubildungen, 
renn  sie  wirklich  an  der  Serosa  entstanden  und  nicht  etwa  von  anliegenden  Organen 
er  per  contiguum  in  den  serösen  Sack  durchgebrochen  sind,  durch  ihre  ganz  o b  e  r - 
lächliche  Lage  aus.  Der  Scit'i'hilS  erscheint  als  eine  nüber  die  seröse  Haut 
leichsam  hing egossene  Aftermasse  [Rokitansky],  der  JMEeCillllavT&t'ebs  ebenso  oder 
Is  beetartige  Erhebung,  der  GcUlevtUl'ehs  >'  in  Form  von  Knoten ,  die  zu  einem  er- 
taunlicJien 'Volumen  heranwachsen  und  fast  fr  ei ,  d.  i.  beschränkt  auf  sparsame  vas- 
ularisirte  Adhaesionen,  in  der  serösen  Cavität  vegetirenv ,  das  ScH'COitin  fllSO- 
',ellulare  als  fungöse  Vegetation.  Der  miliare  Tuberkel  nimmt  sich  toie 
in  miliares  graues  Bläschen  aus.  Man  kann  die  meisten  von  diesen  G eschtvülsien  mit 
'em  Messer  von  der  Serosa  abkratzen ,  worauf  die  letztere  zwar  etwas  rauh ,  aber  doch 
hne  erheblichen  Substanzverlust  zurückbleibt.  Es  ist  offenbar  nur  äusserst  ivenig  von  detn 
Sindegewebe  der  gesunden  Serosa  behxfs  der  Neubildungen  entnommen  worden ,  und  wir 
<aben  gerade  an  den  Geschwülsten  der  serösen  Häute  möglichst  reine  Darstellungen  ihrer 
i-esetiilichen  Texturverhältnisse.  Und  woher  rührt  diese  oberflächliche  Lage  ?  Sie  rührt 
laher,  dass  diese  Geschwülste  sämmtlich,  wenigstens  in  erster  Linie,  aus  dem  Epi- 
helium  der  serösen  Häute  hervorgehen.  Es  hindert  sie  ja  Nichts,  später  auch 
iefer  einzugreifen,  von  der  Oberfläche  aus  nicht  blos  in  das  Pareuchym  der  Serosa, 
londern  auch  durch  das  Parenchym  hindurch  in  benachbarte  Organe  überzugehen. 
Wo  .sich  Bindegewebe  findet,  ist  ihnen  die  Strasse  geebnet.  Aber  wir  dürfen  eben 
luch  nicht  vergessen,  dass  die  serösen  Epitlielzellen  Bindegewebszellen  sind. 

Ein  Beispiel  genügt ,  um  uns  eine  Vorstellung  von  diesem  höchst  eigentliüm- 
ichen  Entstehungsraodus  zu  geben.  Ich  wähle  dasjenige  des  miliaren  Tuberkels 
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am  Omentum.    Fig.  107  zeigt  uns  bei  schwacher  (100)  Vergrösserung  ein  sehr 
kleines,  uoch  nicht  ausgewachsenes  Knötchen.    Dasselbe  hängt  als  ein  kugeliges,  ' 
zelliges  Gebilde  an  neun  zarten  Bindegewebsfäden  ,  welche  von  seiner  Peripherie 
radienartig  zu  den  stärkeren,  zum  Theil  gefässhaltigen  Bälkchen  einer  grösseren  Netz- 
masche  verlaufen.  Betrachten  wir  nun  mit  einer  stärkeren  Vergrösserung  (800;  eine 

von  den  neun  Verbindungs-  k 
stellen  der  Bindegewebsfäden  U 
mit  dem  Knötchen !  Hier  an/ 
der  Grenze  der  Neubildung' 
müssen  wir  ja ,  wenn  anderÄj 
das  Knötchen  uoch  im  Wacb 
sen  begriffen  war ,  Erschei 
nungen  finden ,  welche  d: 
Detail  der  Entstehung  ert 
läutern .  Wir  finden,  was  iel 
in  Fig.  108  durch  eine  Ab-- 
bilduug  wiedergebe.  Da^ 
Knötchen  wächst  durch  "Wu- 
cherung der  Epithelien.  Dit- 
homogene  Lamelle  ist  auf  der: 
einen  Seite  des  Bindegewebs-p 
fädchens  aufgehoben ,  auf)l 
der   anderen  abgeworfen,, 
und  au  Stelle  des  kernhal-^- 
tigen  Protoplasmas  sieht  mau  kleinere  und  grössere  Gruppen  von  jungen  Zellen, . 
welche  offenbar  durch  Theilung  aus  jenen  hervorgegangen  sind.    Die  Substanz  desV 
Fadens  selbst  ist  bis  an  den  Knoten  heran  intact.  Hier  verschwindet  der  Faden,  wirdj 
aber  wohl  im  Innern  des  Knotens  mit  deu  andern  acht  Fädchen  noch  in  derselbeil^i 
Weise  netzartig  verbunden  sein ,  wie  er  es  vor  der  Tuberkelbildung  war.    An  dert 
Wucherung  selbst  nimmt  er  offenbar  nicht  Theil,  und  wir  haben  bis  jetzt  noch  eina 
Recht,  die  ganze  Neubildung  als  ein  Product  der  serösen  Epithelien  anzusehen.  Sind^ 
später  durch  das  Wachsthum  an  der  Peripherie  die  dickeren  Bindegewebsbalkeii 
(Fig.  107.  a)  erreicht,  dann  werden  auch  nichtepitheliale  Bindegewebszellen  ihr  . 
Scherflein  zu  der  appositionellen  Vergrösserung  unseres  Knotens  beitragen.  Das  be-  ■ 
deutende  Volumen  aber,  welches  der  Knoten  bereits  haben  muss ,  ehe  dies  geschehen 
kann,  zeigt  zugleich ,  wie  weit  auch  die  Mittel  des  epithelialen  Wachsthums  reichen,  j 


Fie.  lüT.  MUiartuberkel  des  Omentum. 


ilch. 


Fig.  108.  Entstellung 
des  Wiliartubei'kels 
durch  Wucherung  des 
serösen  Epithels,  '[soo. 
ilch. 


IV.  Anomalien  der  äusseren  Haut. 


§  263.  Für  das  Studium  der  histologischen  Vorgäuge ,  von  welchen  die  zahl- 
eichen Affectionen  der  äusseren  Haut  begleitet  sind ,  ist  es  sehr  erspriesslich ,  das 
)rgan  in  Epidermis  und  Papillarkörper  einerseits ,  Lederhaut  und  Unterhautbinde- 
jewebe  andererseits  zu  zerlegen  und  diesen  Abtheilungen  noch  eine  dritte  anzuhängen, 
welche  sich  mit  den  Anomalien  der  Hautdrüsen  und  der  Haare  beschäftigt.  ^  Der 
?apillarkörper  ist ,  abgesehen  von  seinen  sonstigen  physiologischen  Leistungen ,  die 
latiix  der  Epidermis.  Beide  bilden  ein  vegetatives  Ganzes,  und  diese  Zu- 
ammengehörigkeit  tritt  namentlich  dann  sehr  stark  hervor ,  wenn  es  sich  wie  bei  den 
neisten  Krankheiten  um  Störungen  der  Vegetationsverhältnisse  handelt.  Auch  die 
)rüsen  haben  ihre  Krankheiten  für  sich  ,  ebenso  Haare  und  Nägel.  Dabei  soll  und 
larf  nicht  geläugnet  werden  ,  dass  wir  vielfach  auf  Gleichzeitigkeit ,  Gleichartigkeit 
md  allerhand  Uebergänge  in  den  Erkrankungen  der  verschiedensten  Hautbestaudtheile 
tossen.  Es  ist  eben  keine  Eintheilung  in  naturgeschichtlichen  Dingen  von  absolutem 
Ferth;  an  uns  ist  es,  diejenige  auszuwählen,  welche  sich  den  thatsächlichen  Ver- 
lältnissen  am  besten  anpasst.  Bei  den  Schleimhäuten  z.  B.  würde  eine  derartige 
^useinanderhaltung  der  Sti'ucturbestandtheile  sehr  unzweckmässig  sein. 

1.   Kraiiklieitcu  der  Epidermis  und  des  Papillarkörpers. 

a.  Entzündung. 

§  264.  Die  allgemeine  Decke  des  Körpers  ist  als  solche  allen  von  aussen  an  den 
Organismus  herantretenden  Schädlichkeiten  in  erster  Linie  ausgesetzt.  Es  darf  uns 
laher  nicht  Wunder  nehmen,  dass  eine  grosse  Reihe  von  pathologischen  Zuständen  der 
laut  äusseren  Reizen  ihre  Entstehung  verdankt.  Hierbei  ist  nicht  blos  an  einmalige, 
leftige  Einwirkungen,  an  Stoss  und  Schlag  zu  denken,  sondern  an  jene  zwar  au  sich 
;eringftigigen,  aber  andauernden  oder  oft  wiederholten  Reizungen  der  Oberfläche,  wie 
lie  Schmutz,  Ungeziefer  und  Kratzen,  Unbilden  der  Witterung,  imzweckmässige 
Kleidung,  Hantirung  mit  chemisch  oder  mechanisch  reizenden  Stoffen  mit  sich  bringen. 

Diese  unbedeutenden  Erregungen  sind  nichts  desto  weniger  stark  genug ,  um 
lurch  die  Epidermis  hindurch  den  äusserst  empfindlichen,  gefäss-  und  nervenreicheu 
Papillarkörper  zu  treffen.  Der  Papillarkörper  antwortet  mit  Hyperämie  und  Ent- 
sündung ;  sein  anomaler  Zustand  theilt  sich  der  Epidermis  mit ,  und  so  erhalten  wir 
sine  Gruppe  von  Veränderungen,  welche  wenigstens  anfangs  auf  den  Papillarkörper 
und  die  Epidermis  beschränkt  sind. 

1)  Die  Nägel  werden  bei  den  hornartigen  Hyperplasien  der  Epidermis  ,  den  Keratosen,  im  An- 
lang  behandelt. 
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IV.  Anomalien  der  äusseren  Haut. 


Dazu  kommt  ein  Zweites.  Es  ist  bekannt,  dass  bei  Infectionskrankheiten,  nach- 
dem das  Allgemeinleiden  bis  zu  einem  gewissen  Ilöhepunct  gediehen  ist ,  irgendein 
Organleiden  hinzuzutreten  pflegt.  Man  sagt,  die  Krankheit  localisirt  sich,  und  ver- 
bindet  damit  die  dunkele  Vorstellung  von  einem  statthabenden  Nachaussentreten  degJ 
Infectionsstoffes.    In  der  That  finden  sich  jene  Krankheitsheerde  sehr  gewöhnlich  bJ 
wirklichen  Secretionsorganen.  Bei  den  Pocken,  den  Masern,  dem  Scharlach  wird  die 
äussere  Haut  zum  Sitz  der  Krankheit  auserkoren ;  man  ist  aber  der  Meinung,  dass 
auch  das  Nesselfriesel,  der  Rothlauf,  gewisse  Herpesformen  und  ein  grosser  Theil  der  . 
chronischen  Hautkrankheiten  auf  der  Localisation  eines  Allgemeinleidens  beruhen,  i 
In  allen  diesen  Fällen  nun  handelt  es  sich  nicht  etwa  um  Anomalien  der  Secretion,i 
wie  jene  liumoral-pathologische  Vorstellung  vermuthen  lassen  könnte,  sondern  umi 
Hyperämie  und  Entzündung,  und  zwar  betreffen  diese  nicht  die  ganze  Haut,  sondemi 
zunächst  wenigstens  ebenfalls  nur  die  oberflächlichsten  Schichten.  Der  Papillarkörperi 
erweist  sich  merkwürdigerweise  auch  bei  diesen  von  innen,  vom  Blute  aus  angeregtetti 
Erkrankungen  der  Haut  als  der  vorzugsweise  ergriffene  Theil.   Dürfen  wir  nun  auchJ 
hier  wie  bei  den  äusseren  Reizungen  an  die  grössere  Empfindlichkeit  des  Papillär^« 
körpers  appelliren?  Doch  wohl  kaum.    Wir  müssen  die  Ursache  der  Localisation  ijü 
anderweitigen  Verhältnissen  suchen  ,  und  ich  kann  nicht  umhin,  in  dieser  Beziehungj 
der  Gefässvertheilung  einen  besonderen  Einfluss  zuzuschreiben.  ' 

Die  Gefässvertheilung  im  Papillarkörper  der  Haut  ist  ans  der  normalen  Histo-* 
logie  bekannt  (Fig.  109).  Jede  einzelne  Papille  hat  ein  zuführendes  und  ein  abfüh*' 
rendes  Capillargefäss  ;  beide  gehen  entweder  durch  eine  einfache  Schlinge  in  einander 
über,  oder  — •  was  das  Gewöhnlichere  ist  —  sie  sind  durch  eine  grössere  Anzahl  vom 
Gefässbogen  mit  einander  verbunden.  Alle  diese  Gefässe  sind  auffallend  stark  ge- 
schlängelt; namentlich  fällt  es  auf,  dass  sich  die  Schenkel  der  einfachen  Capillar-'- 
schlingen  korkzieherartig  um  einander  winden  ,  bis  sie  sich  in  der  Spitze  der  Papillek 
vereinigen.  Die  Vereinigungs-  oder  Umbeugstellen  sind  stets  erweitert.  Alles  deutefe 
daraufhin,  dass  in  den  Papillen  der  Haut  eine  gewisse  Steigerung  des  Seitendrucke» 
und  ■.  Verlangsamung  der  Circulation  stattfinden  müsse.  Die  Gefässapparate  defti 
grösseren  Papillen  mit  mehr  als  einem  Schliessungsbogen  können  geradezu  als  kleinen 
Wundernetze  angesehen  werden.  ^  Sie  verhalten  sich  zu  den  Gefässnetzen  der  Cutis: 
wie  Appendices,  wie  die  Nebenarme  eines  Stromes ,  in  welchen  das  Wasser  bei  glei- 
chem Gefälle  grösseren  Widerstand  findet.  Diese  Einrichtung  mag  ihre  physiologische« 
Bedeutung  haben ,  sie  mag  für  die  Haut  als  Respirationsorgan  von  hoher  Wichtigkeit' 
sein,  abgesehen  davon  aber  ist  es  ihr  zuzuschreiben ,  dass  allfällige  Hyperämien  der  : ^ 
Haut  gerade  im  Papillarkörper  eine  besondere  Intensität,  Dauer  und  Folge  wichtig-  I 
keit  erhalten. 

Was  vom  Papillarkörper  im  Allgemeinen  gilt,  gilt  insbesondere  auch  von  den; 
zwar  etwas  kleineren ,  aber  auch  desto  dichter  zusammengedrängten  Papillen  in  der-' 
Umgebung   der  Haarfollikelmündungen  ^Fig.  IU9).     Auch  hier  also  werden  h&- 
Hyperämien,  welche  das  ganze  Hautorgan  betreffen,  die  Erweiterung  der  Capillareu.  ! 
die  Verlangsamung  der  Blutströmung  und  alle  Folgezustände  besonders  stark  hervor- 1 

1)  Ich  habe  mich  an  injicirten  Nieren  oftmals  überzeugt ,  dass  auch  die  Glomeruli  Malpighiaiii  • 
sich  als  eine  Zusammenfassung  von  zwei  oder  drei  Gefässbäumchen  darstellen,  vondenen  jedes  einem 
Papillargefässbaum  vollkommen  gleicht.    Ob  nicht  die  Malpighi"schen  Körperchen  bei  ihrer  Ent- 
stehung  papillöse  Excrescenzen  im  Fundus  der  Nierentubuli  sind'?  (Vergl.  Henle,  Handbuch  der 
systeraat.  Anatomie.   Braunschweig,  1S72.    Eingeweidelehre,  pag.  310  a,  b,  Fig.  237,  238). 


1 .  Krankheiten  der  Epidermis  und  des  Papillarkörpers. 
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eten.  Mit  einem  Worte  :  die  Gefässeinriclituugen  des  subepithelialen  Bindegewebes 
r  Haut  sind  so  beschaffen ,  dass  damit  die  speciellere  Localisation  so  vieler  Haut- 
tzttndungen  auf  Epidermis  und  Papillarkörper  in  Zusammenhang  gebracht  wer- 
n  kann . 
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IV.  Anomalien  der  äusseren  Haut. 


§  265.  Wir  bezeichnen  die  grosse  Gruppe  dieser  oberflächliclien  Hautentzün- 
dungen als  Ausschläge,  Exantheme.  Alle  Exantheme  beginnen  mit  einer  Hyper- 
ämie des  Papillarkörpers.  Diese  verräth  zuerst  den  Zustand  der  Reizung  und  ist  die 
Quelle  aller  folgenden  übermässigen  und  anomalen  Ernährungsvorgänge.  Schon  in 
diesem  ersten  Stadium  aber  zeigt  sich  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  pathologisch-i 
anatomischen  Krankheitsbilder  im  grellen  Gegensatze  zu  der  Monotonie  und  Einfaoh-*i 
heit  der  mikroskopischen  Befunde,  Der  grösste  Theil  der  gesammten  Dermatologie! 
kann  füglich  als  pathologisch-anatomisches  Material  angesehen  werden.  Denn  wa^ 
hindert  den  Ajiatomen ,  in  der  Beschreibung  und  Unterscheidung  der  verschiedene^ 
makroskopischen  Formen ,  Grössen  und  Stellungen ,  welche  die  Flecken ,  Papelnji 
Blasen,  Pusteln  etc.  darbieten,  ebenso  weit  zu  gehen,  als  der  Dermatolog?  Die  paf 
thologische  Gewebelehre  weiss  aber  von  einer  solchen  Mannigfaltigkeit  Nichts,  sia 
zeigt  auch  hier,  mit  wie  einfachen  Mitteln  die  Natur  zu  den  differentesten  Leistungen 
schreitet ,  und  kennt  eigentlich  nur  zwei  Reihen  von  Veränderungen ,  welche  com-j 
binirt  mit  einander  oder  auch  jede  für  sich  die  verschiedenen  Exanthemformen  zu-^ 
sammensetzen.  Wir  können  diese  Elementarreihen  als  entzündliche  schlechtweg  und 
als  entzündlich-hypertrophische  bezeichnen  und  mit  der  zweiten  Gruppe  zugleich 
einen  bequemen  Uebergang  zu  den  einfachen  Hypertrophien  des  Papillarkörpers,  des 
Warzen  etc.  gewinnen.  Diese  Eintheilung  fiele  so  ziemlich  zusammen  mit  derjenige! 
nach  der  Zeit,  in  welcher  die  Störung  die  verschiedenen  Phasen  ihrer  Entwickelunp 
durchläuft,  so  dass  wir  die  entzündlichen  Vorgänge  zugleich  als  schnellveriaufende 
oder  acute ,  die  entzündlich  -  hypertrophischen  als  langsam  verlaufende  oder  chro^ 
nische,  die  nicht-entzündlichen  Hypertrophien  aber  als  solche  bezeichnen  könnten: 
welche,  sich  selbst  überlassen,  selten  heilen.  Hierbei  aber  müssten  wir  uns  stet 
gegenwärtig  halten,  dass  dieses  acut  und  chronisch  nicht  gleichbedeutend  ist  mit  den 
chronisch  und  acut  der  Dermatologen,  dass  es  sich  hier  nur  um  die  Elementarformet 
handelt,  und  dass  sehr  wohl  eine  Affection ,  welche  in  der  Dermatologie  als  chrCK 
nisches  Exanthem  bezeichnet  wird,  aus  häufigen  Wiederholungen  schnellverlaufende« 
Entzündungsprocesse  zusammengesetzt  sein  kann.  Besser  ist  es,  derartigen  Missven 
Ständnissen  von  vornherein  aus  dem  Wege  zu  gehen.  Wir  wollen  selbst  auf  die  Get 
fahr  hin,  etwas  zweimal  zu  sagen,  die  Grundformen  der  exanthematischen  Entzünt 
dung  ebenso  weit  oder  so  enge  nehmen ,  wie  dies  in  der  Hautpathologie  hergebrachi 
ist,  und  die  noch  weitergehende  Vereinfachung  durch  Abstraetionen,  wie  wir  sie  ebe»' 
andeuteten,  dem  Belieben  des  Lesers  überlassen.  ,j 

§  266.   1.  Das  erythematöse  Exanthem.    Jeder,  der  sich  in  seinem  Leb«( 
einmal  die  Hand  ein  wenig  verbrannt  hat,  kennt  die  active  Hyperämie  der  Capillarex 
des  Papillarkörpers  und  die  Hautröthung,  welche  durch  dieselbe  bedingt  wirdt 
Gar  viele  Exantheme  sind,  anatomisch  betrachtet,  nicht  viel  mehr  als  derartige  capili 
lare  Hyperämien  mit  mehr  oder  minder  lebhafter  Röthung  der  Haut.  Wir  unterscheide- 
hier  diffuse  und  circumscripte  oder  fleckige  Hautröthungen.    Nicht  selten  concentrir; 
sich  eine  anfänglich  diffuse  Hautröthe  im  Laufe  der  Zeit  mehr  und  mehr  auf  eine 
oder  auf  mehrere  innerhalb  ihres  Gebietes  gelegenen  Puncte  der  Hautoberfläche ,  un^ ' 
je  mehr  dies  geschieht,  um  so  mehr  dürfen  wir  an  diesen  Puncten  einen  Fortschril 
zu  den  höheren  Graden  der  Entzündung  erwarten.    Erwähnt  sei  aber ,  dass  selb; 
vorübergehende  Hautröthungen  nicht  ganz  spurlos  zu  bleiben  pflegen.  GewnhnllcK 
folgt  später  eine  Ablösung  der  äussersten  Epidermidallagen,  sei  es  in  Form  einer  Ab! 


1.  Krankheiten  der  Epidermis  und  des  Papillarkörpers. 
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.  hilferung  (Desquamatio  furfuracea)  ,  sei  es  in  Form  einer  Häutung  (Desquamatio 
nembranacea) .  Diese  Erscheinung  erklärt  sich  nur  aus  der  innigen  Beziehung ,  in 
vclcher  die  Ernährung  der  Epidermis  zu  den  Vorgängen  im  Papillarkörper  steht, 
ede  Hyperämie  involvirt  eine  Störung,  eine  Discontinuität  in  der  Ernährung  der 
:pidermis.  Das  Detail  ist  nicht  bekannt.  Soviel  aber  scheint  sicher,  dass  durch 
liese  Störung  eine  Scheidung  der  Epidermis  in  einen  schlechter  genährten  äusseren 
ind  einen  besser  genährten  inneren  Theil  eintritt.  Diese  Scheidung  manifestirt  sich 
11  einer  wirklichen,  wenn  auch  unvollkommenen  Spaltung,  sagen  wir  in  einer  Locke- 
iing  der  Epidermis  zwischen  Hornschicht  und  Schleimschicht ,  ohne  Exsudation. 
voramt  es  dann  beim  weiteren  Wachsthum  der  Epidermis  zur  Ablösung  der  ältesten 
[heile,  so  zeigt  eine  vorzeitige  Mitablösung  auch  der  tieferen,  jüngeren  Schichten 
-  Hornblattes,  dass  diese  vorzeitig  abgestorben  und  von  ihrem  Mutterboden  ge- 
rennt sind. 

Uebersicht  der  vorwiegend  erythematösen  Hautausschläge  : 

1.  JErythema'  Rothe  Fleclten  vom  Umfang  der  Meinsten  arteriellen  Gefäss- 
rritorien ,  also  durcJischnittlich  stechiadelknopf gross ,  erscheinen  oft  zahlreich  an  unter- 

chiedlichen  Stellen  der  Hautoberßäche .  Dieselben  sind  leicht  erhaben,  brennen  ein  wenig 
nd  verschtvinden  mit  Hinterlassimg  eines  Meinen  trocknen  Schüppchens.  Kein  Fieber, 
•eine  Ansteckung.  Häufig  bei  Kindern  tmd  jungen  Leuten  im  Frühjahr  und  Herbst. 
Venoandt  mit  Herpes. 

2.  RoseoZüj.  Limengrosse  bis  nagelgliedgrosse  rothe  Flecken,  welche  unter  dem 
%igerdruck  erblassen  und  keine  nennensiverthe  Anschwelbmg  der  Haut  bewirken.  Er- 
cheint  als  symptomatisches  ExantJiem :  a.  im  Typhus  abdominalis  während  der  ersten 
^Voche  des  Verlaifs,  seltener  ivähreml  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit.  Erinnert  an  die 
^■Verwandtschaft  des  gewöhnlichen  Typhus  mit  dem  Flecktyphus,  b.  irri  Eruptionsstadium 
ler  secundären  Syphilis,  oft  von  eifier  leichten  Fieberbeivegung  begleitet.  Kupfriger 
^arbenton  der  Roseolaßecken  durch  Diapedesis  einzelner  rother  Bhdkörperchen  an  de7i  Ca- 
lillaretidschlitigen  und  Pigmetitbildung  bedingt,  c.  Beim  acuten  Rheumatismus.  Leicht 
rhabene,  geröthete  Ha^itstellen  mit  striemenförmigen  Ausläufern,  namentlich  an  der  Streck- 
eite  der  kleineren  Gelenke,  bei  Berührung  schmerzhaft.  Mit  der  Peliosis  rhetmiatica 
'erwandt. 

3.  JMCot'h'illi.  Masern,  rothe  Flecken,  in  leichteren  Formen  Röthein. 
Rubeola.  Nach  mehrtägigem  Uebelbeßnden,  Kopfschmerz  etc.  tritt  hochgradiges  Fieber 
tnd  darauf  als  pathognomonisches  Symptom  einer  äusserst  ansteckenden  Lifections-Krank- 
leit  ein  Ausschlag  von  kleinen,  aber  dichtgestellten  rothen  Flecken  auf,  xoelche  der  zu- 
'ühlenden  Hand  als  eben  so  viele  massige  Erhabenheiten  erscheinen.  Man  könnte  hier 
chon  von  Pajyeln  reden  und  hat  jedetifalls  den  Uebergang  zum  papulösen  Exanthem  vor 
iugen.  Der  Ausschlag  erscheint  zuerst  im  Gesicht,  überzieht  aber  alsbald  den  ganzen 
Körper.  Gleichzeitig  Schnupfen,  Conjunctiiritis  und  Bronchitis.  Später  Desquamatio 
furfuracea. 

4.  ScClt'latiflCl.  Sc harlach.  Eines  der  gefürchtetsten  unter  den  contagiöseii 
Exanthemen.  Eine  enorme  Temperaiursteigenmg  und  eine  Pulsfrequenz  bis  zu  140  Schlä- 
jm  begleiten  den  Atisbruch  eines  Hautausschlngs ,  der  mit  einer  feinpunctirten  Röthung 
im  Halse  beginnt,  alsbald  aber  in  eine  mehr  diffuse,  den  ganzen  Körper  mit  Au.wahme  des 
Gesichtes  überziehende  scharlachrothe  Färbung  übergeht.  Dabei  catarrhalische,  seltener 
liphthmtische  Angina  faucium.  Himbeerztmge.  Nach  (i  Tagen  Desquamatio  mem- 
^ranacea. 
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IV.  Anomalien  der  äusseren  Haut. 


§  267.  2.  Das  papulöse  Exanthem.  Papelu  neant  man  kleinere  Erhaben-'. 
Leiten  der  Ilautoberfläche ,  welche  sich  dem  zufühlenden  Finger  als  der  Haut  auW 
sitzende,  solide  Knötchen  darstellen.  Die  Papel  entsteht  dadurch,  dass  in  einem  um-l 
schriebenen  Bezirke  des  Papillarkörpers  die  entzündliche  Hyperämie  zur  Exsudatiom 
fortschreitet.  Nicht  in  der  Epidermis  sitzt  das  Exsudat.  Diese  zieht  sich  unverän- 
dert über  die  vergrösserten  Papillen  hinweg,  sie  ist  nur  praller  und  gespannter,  weiü 
sie  eine  grössere  Oberfläche  zu  bekleiden  hat.  Das  Exsudat  sitzt  in  den  Papillea 
selbst.  Es  handelt  sich  um  eine  reichliche  Durchtränkung  derselben  mit  Ernährung«^ 
flüssigkeit,  nicht  mit  Zellen,  wenigstens  in  frischen  Fällen  nicht.  Dass  bei  längeren« 
Bestände  der  Papel,  insbesondere  bei  ihrer  eventuellen  Weiterentwickelung  zur  Pusteb 
productive  Vorgänge  hinzutreten,  werden  wir  weiter  unten  zu  berichten  haben. 

Die  einzelnen  Papillen  sind  beträchtlich  vergrössert.  Es  ist  behauptet  word^ 
dass  sie  dabei  nicht  sowohl  eine  Verlängerung  und  Verdickung  ihrer  Spitze  als  einq 
Verbreiterung  ihrer  Basis  erführen  ,  so  dass  eine  Art  von  Niveauausgleichung  inner-i 
halb  des  infiltrirten  Bezirkes  einträte.  Dies  wird  schwer  zu  entscheiden  sein ,  M 
eine  directe  Untersuchung  so  gut  wie  unausführbar  ist.  Wie  so  viele  entzündliche 
Infiltrate  des  Bindegewebes,  verschwindet  nämlich  auch  das  Papelinfiltrat  unmittelbar 
nach  oder  schon  während  des  Todes.  Der  elastische  Gegendruck  der  gespannter 
Epidermis  bewirkt  es ,  dass  die  ausgeschwitzte  Blutflüssigkeit  in  die  Gefässe  zurück-, 
kehrt ,  sobald  der  nachlassende  Blutdruck  dies  gestattet.  Wir  finden  lediglich  nor-: 
male  Hautstellen ,  wo  noch  eben  das  deutlichste  Exanthem  stand.  Ich  meine  aber: 
dass  das  scharf  umschriebene  deutliche  Hervortreten  der  Papel  über  die  Hautober-tl 
fläche  mehr  auf  eine  Anschwellung  der  äussersten  leicht  kolbigen  Papillenspitzen  hin-  i. 
deutet.  Uebrigens  betrifft  die  Papelbildung  besonders  häufig  den  erwähnten  Rinji 
kleiner  und  dicht^tehender  Papillen  am  Halse  der  Haarbälge.  Die  Papel  ist  dann  in 
ihrer  Mitte  von  einem  Haar  durchbohrt,  zirkelrund  und  ziemlich  gross.  Hehra  setzi 
in  diesem  Falle  eine  kleine  Menge  ausgehauchter  Flüssigkeit  zwischen  Schleim-  uno 
Hornblatt  der  Epidermis  voraus.  Ich  fand  auch  hier  keine  Flüssigkeit  in  der  Epi»i 
dermis,  möchte  aber  kein  grosses  Gewicht  auf  diese  Controverse  legen. 

Die  meisten  Papeln  sind  röther  als  die  umgebende  Hautoberfläche ;  eine  grösseri 
Concentration  der  Hyperämie  auf  diesen  einen  Punct  hat  ja  eben  den  Fortschritt  zui 
Papelbildung  eingeleitet ;  aber  mit  der  Exsudation  selbst  erwächst  auch  ein  Motiv  zul 
Einschränkung  der  Hyperämie  ,  indem  nämlich  das  Exsudat  den  Eaum  ,  welchen  dfi 
Papille  gewährt,  für  sich  beansprucht  und  das  Blut  austreibt ,  welches  allein  auszm 
weichen  im  Stande  ist.  So  kommt  es ,  dass  die  Papeln  nicht  immer  röther  sind  ak 
ihre  Umgebung,  sondern  öfters  gleichgefärbt,  nicht  selten  sogar  blasser. 

Die  Papel  ist  in  den  meisten  Fällen  nur  ein  Durchgangsglied  für  die  Entwickelunp 
der  pustulösen  Exanthemformen.  Dies  gilt  insbesondere  von  den  schnell  aufschie» 
senden  acut  entzündlichen  Papeln.  Hautausschläge,  bei  denen  die  Papel  dominirt 
können  nur  auf  einer  chronischen  Infiltration  des  subepithelialen  Bindegewebes  bö 
ruhen,  wie  sie  z.  B.  die  Scrophulose  mit  sich  bringt.  Wir  heben  folgende  wesentlic 
papulöse  Exantheme  hervor : 

Liehen  SCrophulOSOruni.  Stecknadelhnopf grosse,  schmutzig  weisse ,  an  do 
Oberfläche  schupinc/e  Knötchen  finden  sich  gruppenweise  an  Brust  und  Bauch,  seltener  fli 
anderen  Hautstellen  bei  scrophuliisen  Kitidern ,  auch  Erwachsenen.  Der  Ausschlag  i 
völlig  schmerzlos  und  beruht  nach  M.  Knhn  auf  einer  zelligen  Infiltration  der  Haan 
ivurzelscheide. 
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Lichetl  ruhet'.  Sek  lo  ind flech  te.  Schwach  geröthete  Knötchen  mit  weiss- 
■huppiger  Oberßäche  stellen  sich  erst  vereinzelt,  später  dicht  gedrängt  und  zu  einem  bretir 
hnlich  starren  Infiltrate  confluirend  an  einem  grossen  Theil  der  Haut  ein.  Die  Nägel 
werden  difform ,  die  Haare  rerkümmern.  Die  Gesummter  nährung  sinkt,  die  Krankheit 
verlauft  in  einigen  Jahren  lethal.  Nach  J.  Neumann  handelt  es  sich  1.  um  eine  per i- 
vasrulöse  Zelleninßltration  im  Papillark/irper ,  utid  2.  um  unregelmässig  hy per  plastische 
Zustände  der  Epidermidalgebilde ,  von  denen  geioisse  knollige  Proticberanzen  der  Haar- 
wurzelscheide am  meisten  ins  Auge  fallen. 

Prui'igo.  J uckblattem.  Ein  unausstehliches  Jucken  kennzeichnet  das  Auf- 
treten der  pruriginfisen  Papeln,  ivelche  anfangs  zerstreut,  später  etwas  dichter  gestellt  an 
den  Streckseiten  der  Arme  und  Beine,  später  am  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  der 
Handteller  und  Fusssohlen  gefundeti  werden.  Durch  das  unvermeidliche,  oft  mit  wahrem 
Raffinement  ausgeführte  Kratzen  icird  der  an  sich  unbedeutende  Hautausschlag  von  dem 
Patienten  selbst  zum  chronischen  Eczem  gemacht  mit  B Orkenbildung ,  Hypertrophie  der 
Haut,  dunkler  Pigmentirung ,  Haarverlust  und  Schwellung  der  Lymphdrüsen. 

§  268.  3.  Das  Quaddel -Exanthem  ist  in  anatomischer  Beziehung  der  Papel 
sehr  nahe  verwandt.  Quaddeln  sind  flache  und  breite  beetartige  Erhebungen  der 
Hautoberfläche ,  hart  anzufühlen ,  wie  man  am  besten  wahrnimmt ,  wenn  man  mit 
leichter  Hand  darüber  hinfährt.  Die  kleineren  Quaddeln  bis  zur  Grösse  einer  Linse 
sind  kreisrund  ;  grössere ,  oft  sehr  grosse  ,  entstehen  durch  Confluenz  der  kleineren 
und  sind  demgemäss  verschieden  contourirt.  Kleinere  Quaddeln  haben  die  Farbe  der 
umgebenden  Haut,  selten  sind  sie  intensiver  geröthet.  Je  grösser ,  namentlich  aber 
je  höher  sie  sind,  um  so  mehr  ist  es,  als  ob  das  Roth  der  Quaddel  zur  Seite  gedrängt 
werde  und  sich  auf  einen  schmalen  Saum  am  Rande  der  Quaddel  concentrire,  wäh- 
rend die  Quaddel  selbst  blasser  und  blasser  wird.  Endlich  erhalten  wir  weisse  Quad- 
deln mit  rothem  Hof.  Diese  sind  als  die  höchste  Entwickelungsstufe  des  Urticaria- 
Exanthems  anzusehen. 

Die  Quaddel  (Pomphus)  ist  ein  acutes  entzündliches  Oedem  des  Papillarkörpers. 
Das  Exsudat  ist  wohl  dünnflüssiger ,  von  mehr  seröser  Beschafi"enheit  als  bei  der 
Papel,  und  damit  mag  es  zusammenhängen,  dass  gerade  der  Quaddelausschlag  von  so 
ausserordentlich  flüchtiger  Natur  ist,  dass  er  durch  Kratzen  leicht  gesteigert  wird, 
während  er  ohne  dieses  schnell  und  spurlos  verschwindet.  Der  Ort  der  Infiltration 
wurde  bereits  genannt.  In  den  höheren  Graden  der  Pomphosis  ist  der  Papillarkörper 
derraassen  aufgequollen ,  dass  die  Blutbahn  in  seinem  Innern  vollkommen  comprimirt 
ist ;  das  anlangende  Blut  wird  an  den  Grenzen  der  entzündeten  Partie  aufgehalten 
und  häuft  sich  hier  an.  Der  rothe  Saum  um  die  weisse  Quaddel  bedeutet  also  eine 
collaterale  Hyperämie ,  hervorgerufen  durch  die  Unwegsamkeit  des  Capillargebietes 
im  Innern  der  geschwollenen  Stelle. 

Die  Pomphosis  greift  als  ein  flüchtiges  Gedern  des  Papillarkörpers  von  allen 
Exanthemen  am  wenigsten  tief  in  den  Ernährungsprocess_ der  Haut  ein;  sie  ist  nie- 
mals der  Vorläufer  von  Erkrankungen  höheren  Grades,  selbst  Abschilferung  der  F.pi- 
dermis  pflegt  selten  darnach  einzutreten. 

Von  histologischen  Veränderungen ,  welche  für  das  Quaddel -Exanthem  cha- 
rakteristisch wären,  ist  nichts  bekannt.  Wahrscheinlich  wird  das  Exsudat  beim 
Verschwinden  des  Ausschlags  von  den  Lymphgefässen  gänzlich  resorbirt. 

I        '^'"'Ifle  isch  .  I,.;lirb.  fl.  palb.  Gewebelehre  u.  An.ilomic.  O.Aull.  ig 
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Urticaria.  Nesselsucht.  Es  giebt  Individuen  mit  einer  ganz  spenißschen 
Disposition  zur  Pomphosis.  Bei  diesen  tritt  auf  den  Genuss  geivisser  Speisen  Erdbeeren, 
Austern  etc.)  oder  in  Folge  von  Wurmreiz  [Oxyuris  vermicularis]  oder  als  Symptmn  ander- 
tveitiger  innerer  Krankheitsvorgänge  Urticaria  in  Form  von  zahlreichen  rothen  oder  weis- 
sen Quaddeln  auf,  welche  im  Durclischnitt  ^j-i  Cm.  Durchmesser  haben.  Von  äusseren 
Reizen  sind  bekanntlich  das  Brennen  mit  Nesseln,  Inseetenstichen .  bei  einzebien  Men- 
schen auch  Reibung  der  Haut  während  eines  kalten  Bades  geeignet  Urticaria  zu  er- 
zeugen. 

§  269.    4.  Das  Blasen -Exanthem.    Papel  und  Quaddel  zeigen  uns  ein  Ex-- 1 
sudat  auf  der  ersten  Station  des  Weges  von  den  Capillaren  des  Papillarkörpers  zur  • 
Oberfläche  der  Haut,  sie  zeigen  es  uns  in  dem  Bindegewebe,  welches  die  Gefässe  un- j 
mittelbar  umgiebt.    Der  Blasenausschlag  führt  uns  einen  Schritt  weiter.    Das  Ex-l 
sudat  befindet  sich  in  der  Epidermis,  es  hat  sich  zwischen  Schleimschicht  und  Honi-j 
schiebt  angesammelt,  die  Hornschicht  ist  emporgehoben  und  buckeiförmig  nach  aus-# 
sen  gewölbt.    Die  Ausdrücke  bulla  und  vesicula,  welche  sich  auf  diesen  Zustand 
beziehen ,  bedeuten  nur  einen  quantitativen  Unterschied.    Wir  sagen  Blasen  und 
Bläschen,  Bläschen  sind  hirsekorngross  und  darunter  ,  was  über  hirsekorngross  ist, 
wird  etwa  Blase  genannt. 

Was  die  Entstehung  der  Blasen  anlangt,  so  beruht  dieselbe  im  Allgemeinen 
darauf,  dass  ein  aus  den  sehr  erweiterten  Gefässen  des  Papillarkörpers  empordringen- 
des Transsudat  die  Schleimschicht  der  Epidermis  passirt ,  aber  von  der  Hornschicht 
aufgehalten  wird.  Die  Zellen  der  letzteren  sind  durch  innige  Aneinauderlagerung, 
zum  Theil  auch  durch  nahtartige  Verbindung  ihrer  gerifften  Oberflächen  so  fest  unter 
einander  verbunden ,  dass  sie  ein  Ganzes ,  eine  derbe ,  für  Flüssigkeit  impermeable 
Haut  bilden,  welche  wohl  geeignet  ist,  selbst  grössere  Quantitäten  von  Flüssigkeit 
aufzuhalten  und  zu  überspannen.  Das  Verhalten  der  Schleimschicht  ist  nicht  in  allen 
Fällen  das  gleiche.  ,  Bei  sehr  schnell  aufschiessenden  Blasen,  z.  B.  Brandblasen, 
werden  die  weichen  Zellenleiber  in  ganz  mechanischer  Weise  durch  die  Gewalt  des 
transsudirenden  Flüssigkeitsstromes  langgestreckt  und  in  feine  Fäden  ausgezogen, 
welche  der  Oberfläche  des  Papillarkörpers  rasenartig  aufsitzen  [Biesiadetzki] .  Erfolgt 
die  Transsudation  minder  schnell,  wie  bei  Herpes  und  Erysipelas  buUosum  [Haight., 
so  bleibt  die  unterste  Zellenschicht  des  Rete  Malpighii  unverändert,  während  die 
Uebergangszellen  theils  abgehoben,  theils  —  wie  der  Bergmann  sagt —  »verworfen« 
werden.  Die  transsudirehde  Flüssigkeit  quillt  an  den  Spitzen  der  Papillen  stärker 
hervor,  als  in  den  Vertiefungen  zwischen  den  Papillen ;  deshalb  heben  sich  die  be- 
sagten Zellenschichten  über  den  Papillen  ab,  während  sie  in  den  Interpapillarfurchen 
haften  bleiben.  Es  entsteht  ein  System  von  Zellenbalken  und  -membranen,  welclie 
in  dem  Raum  zwischen  Ilornschicht  und  Papillarkörper  mehr  senkrecht  aufgerichtet 
sind,  so  zwar,  dass  die  stärksten  unter  ihnen  aus  den  Interpapillarspalten  aufragen, 
um  weiter  nach  aussen  in  die  feineren  und  feinsten  überzugehen.  Alle  diese  Balken 
sind  aus  kernhaltigen  Uebergangszellen  gebildet ,  welche  durch  mechanische  Gewalt 
gestreckt  und  abgeplattet  sind ,  die  feinsten  bestehen  aus  einzelnen ,  oft  in  mehrere 
Fortsätze  ausgezogenen  Zellen.  Wird  die  Transsudation  massenhafter,  so  reissen 
Balken  und  Bälkchen  mitten  entzwei,  ein  Theil  bleibt  an  dem  abgezogenen  Hornblatt, 
ein  Theil  am  Papillarkörper  haften. 

Nur  die  Miliariabläschen  zeigen  uns  die  Flüssigkeitsausammlung  zwischen  den  i 
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Blättern  der  Hornschicht  (/faiy/ii") ,  doch  verbietet  uns  der  innige  Zusammenhang  dieser 
Exsudation  mit  der  Schweisssecretlon ,  die  Miliaria  schlechtweg  zu  den  vesiculösen 
Exanthemen  zu  rechnen. 

Die  ferneren  Schicksale  der  Blasen  sind  verschieden.  Wir  haben  da  einmal  die 
Möglichkeit,  dass  die  Blasen  platzen  nnd  ihren  Inhalt  entleeren,  oder  dass  sie  so  lange 
unverändert  stehen  bleiben ,  bis  mit  dem  Nachlass  der  Hyperämie  eine  Wiederauf- 
nahme der  Exsudatflüssigkeit  in  die  Blutmasse  möglich  wird.  Der  Druck  der  abge- 
hobenen, bekanntlich  elastischen  Hornschicht  mag  dazu  das  Seinige  beitragen.  Dass 
.'in  solcher  überhaupt  in  Rechnung  zu  setzen  ist,  erhellt  aus  dem  Vorkommen  von 
Blasen  mit  hyperämischem  Hof.  Hier  übt  der  Blaseninhalt  einen  so  starken  Druck 
.auf  die  Gefässe  unter  ihm  aus  ,  dass  das  zuströmende  Blut  an  dem  Einströmen  ver- 
hindert wird  und  sich  an  der  Grenze  der  Blase  staut.  Niemals  indessen  kommt  es  zu 
einer  Wiedervereinigung  der  einmal  getrennten  Epiderraidalstrata.  Selbst  wenn  sich 
die  Hornschicht  vollkommen  platt  angelegt  hat  und  scheinbar  Alles  ist  wie  vorher, 
wird  später  doch  eine  vorzeitige  Austrocknung  und  Ablösung  jener  Lamellen  ein- 
treten. Inzwischen  hat  sich  vom  Rete  Malpighii  aus  eine  neue  Hornschicht  gebildet. 
Diese  bleibt  lange  Zeit  dünn  und  lässt  die  Gefässe  des  Papillarkörpers  dermassen 
durchschimmern,  dass  noch  nach  Wochen  ein  rother  Fleck  die  Form  und  Grösse  der 
gewesenen  Blase  abbildet,  lieber  das  histologische  Detail  dieses  Ersatzes ,  welche 
Stellen  des  Papillarkörpers  die  hauptsächlich  producirenden  sind ,  wie  die  Schichtung 
erfolgt  etc.,  hat  die  normale  Histologie  Auskunft  zu  geben,  ist  aber  bis  jetzt  die  Ant- 
wort schuldig  geblieben. 

Man  nennt  diesen  Ausgang  die  »Abtrocknung  der  Blase«  und  unterscheidet 
davon  einen  zweiten ,  minder  günstigen ,  welcher  kurzweg  als  eiterige  Umwandlung 
bezeichnet  wird.    Dieser  führt  uns  indessen  auf  ein  neues  Gebiet. 

Der  Blasenausschlag  ist  einer  der  häufigsten ,  er  tritt  auf  äussere  und  innere 
Reizungen  der  verschiedensten  Art  ein :  von  jenen  sind  die  bekanntesten :  Hitze, 
blasenziehende  Pflaster  und  Bähungen ,  mechanische  Insulte ,  Kratzen  und  wieder- 
holter Druck,  von  diesen  sind  Herpes ,  Pemphigus  und  andere  zu  nennen  ,  doch  sind 
gerade  bei  dem  letztern  Uebergänge  der  Blase  zur  Pustel  so  häufig ,  dass  wir  ihre 
anatomischen  Krankheitsbilder  nicht  ohne  die  Kenntniss  der  Pustel  zeichnen  können. 

§270.  5)  Das  pustulöse  Exanthem.  Pustel,  Eiterblase  ist  in  der  Sprache 
der  Dermatologie  eine  summarische  Bezeichnung  für  jede  umschriebene  Anhäufung 
von  Eiter  unter  der  Epidermis.  Die  Pustel  ist  demnach  eine  scharf  begrenzte,  stroh- 
gelbe Erhabenheit,  und  wenn  wir  hinzufügen,  dass  dieselbe  stets  rund ,  oft  mit  einer 
mittleren  Depression,  einer  Delle,  versehen  und  von  einem  rothen  Hof  umgeben  ist, 
so  werden  wir  die  allgemeine  Charakteristik  so  ziemlich  erschöpft  haben.  Es  liegt 
nun  freilich  auf  der  Hand ,  dass  dergleichen  Eiteransammlungen  auf  sehr  verschie- 
dene Weise  zu  Stande  kommen  können ,  und  darnach  ist  der  Werth  der  eben  gegebe- 
nen Definition  zu  bemessen.  Wir  lassen  jetzt  jene  Pusteln,  welche  durch  Eiterbildung 
in  der  Tiefe  der  Haut  verursacht  werden  (z.  B.  um  Haarbälge) ,  bei  Seite  und  be- 
schäftigen uns  lediglich  mit  denjenigen  beiden  Formen ,  bei  denen  die  Bildungsstätte 
des  Eiters  nicht  unter  das  Niveau  des  Papillarkörpers  hinabgreift. 

a.  Die  einfache  Pustel  oder  Eiterblase.  Im  Falle  sich  Pusteln  aus  einfachen 
Blasen  bilden,  kann  man  schon  mit  blossem  Auge  die  allmähliche  Trübung  des 
Blaseninhaltes  constatiren  und  überzeugt  sich  an  einem  Tropfen  herausgelassener 
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Flüssigkeit,  dass  dieselbe  durch  die  Anwesenheit  abgestossener  Epithelzellen,  sowie 
zahlreicher  Eiterkörpercheu  hervorgebracht  wird.  Später  uehmeu  die  Eiterkörperchen  ■ 
überhand  ,  und  schliesslich  hindert  uns  Nichts ,  den  Blaseninhalt  geradezu  als  einen 
etwas  dünnflüssigen  Eiter  zu  bezeichnen.  Untersuchen  wir  die  Haut  auf  dem  Quei-- 
schnitt  (Fig.  111),  so  finden  wir  den  Papillarkörper  in  seinen  Umrissen  wohlerhalten, 
aber  mit  einer  grossen  Anzahl  junger  Zellen  durchsetzt,  welche  sich  an  der  Spitze  der 
Papillen  dermassen  anhäufen ,  dass  hier  eine  ununterbrochene  Lage  solcher  Zellen 
den  Uebergang  zum  untersten  Stratum  des  Rete  Malpighii  bildet,  Letzteres  ist  an  den  . 
Seitentheileu  der  Papillen  und  in  den  Thälern  zwischen  den  Papillen  noch  wohl  zu 
erkennen,  wenn  man  die  gelbliche  Farbe  und  die  aufgerichtete  Stellung  seiner  cylin- 
drischen  Zellen  als  Orientirungsmittel  benutzt.  Anders  ist  es  .über  den  Gipfeln  der 
Papillen.  Hier  hört  jede  Unterscheidung  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  auf;  ; 
nur  wenn  wir  zur  Trennung  mit  der  Nadel  unsere  Zuflucht  nehmen,  können  wir 
sagen  :  dies  ist  die  Grenze  der  Papille  ,  und  hier  fängt  die  Oberhaut  an.  Es  unter- 
liegt für  mich  keinem  Zweifel ,  dass  gerade  hier  die  Hauptquelle  der  jungen  Zellen 
ist,  welche  wir  im  Blaseninhalt  finden.  Der  gereizte  Papillarkörper  befindet  sich  im 
Zustande  üppigster  Binnenproduction,  die  jungen  Zellen  schieben  sich  wandernd  nach 
der  Oberfläche  und  werden  hier  noch  vor  der  Ausbildung  zu  Epithelien  als  Keim- 
und  Eiterzellen  abgesondert.  Hierbei  drängen  sich  vielleicht  einige  zwischen  den 
Zellen  des  Rete  Malpighii  hindurch ,  der  grössere  Theil  wandert  an  der  Spitze  der 
Papillen  aus ,  wo  das  Rete  durchbrochen  ist  und  genau  diejenigen  Verhältnisse  zwi- 
schen Absonderndem  und  Abgesondertem  bestehen ,  wie  an  einer  granulirenden 
Wundfläche. 

Das  Ganze  ist  sonach  ein  acuter  eiteriger  Katarrh  der  Haut,  und  wenn  wir  ' 
die  vorgängige  Blasenbildung  hinzunehmen  ,  dürfen  wir  uns  so  ausdrücken ,  dass  eiu  | 
anfänglich  seröser  Katarrh  später  zum  eiterigen  Katarrh  geworden  sei. 

Die  Heilung^  dieses  Zustandes  kann  je  nach  der  Behandlung  in  verschiedener 
Weise  erfolgen.  Lässt  man  den  Dingen  ihren  Lauf,  so  pflegt  sich  alsbald  durch  Aus- 
trocknung des  eiterigen  Blaseninhaltes  eine  Kruste  zu  bilden  ,  unter  welcher  die  Ab- 
sonderung allmählich  in  ein  langsameres  Tempo  verfällt  und  schliesslich  mit  Erzeu- 
gung einer  neuen  Epidermidaldecke  abschliesst.    Man  hat  die  Kruste  vielfach  als 
eine  schützende  Decke  angesehen,  unter  welcher  nach  dem  Plane  der  Natur  die- 
Neubildung  der  Epidermis  ungestört  von  Statten  gehen  könnte.    Dies  ist  aber  ebenso  • 
bequem  als  unrichtig.  Die  Borke  ist  lediglich  eingetrocknete ,  todte  organische  Sub- 
stanz, welche  sich  weiter  zersetzt  und  fault,  sobald  sie  Feuchtigkeit  genug  dazu  findet. 
Bedenkt  man  nun ,  dass  der  katarrhalische  Papillarkörper  Flüssigkeit  genug  liefert, 
um  diesen  Fäulnissprocess  zu  entwickeln , [und  dass  sich  in  Folge  davon  fort  und  fort: 
an  der  unteren ,  dem  Papillarkörper  zugewendeten  Borkeufläche  faulige  und  daher  ■ 
reizende  Stoffe  entwickeln,  so  wird  man  alsbald  zu  der  auch  von  der  ärztlichen  Er- 
fahrung gebilligten  Vorstellung  kommen ,  dass  umgekehrt  ganz  besonders  günstige  • 
Verhältnisse,  ein  sehr  schneller  Nachlass  der  Hyperämie,  eine  sehr  vollständige  Aus- 
trocknung etc.,  vorhanden  sein  müssen,  wenn  der  Katarrh  unter  der  Borke  heilen, 
soll.    Die  Restitution  der  Oberfläche  erfolgt  übrigens  ganz  in  derselben  Weise,  wie 
bei  der  Abtrocknung  der  Blasen.    Ich  habe  wohl  bemerkt,  dass  gerade  hier,  in  der 
neuen  Epidermis  auffallend  häufig  concentrisch  geschichtete  Kugeln,  sogenannte  Perl- 
knoten vorkommen,  aber  dies  ist  sicherlich  nur  eine  vorübergehende  Unregelmässig- 
keit in  den  Schichtungsvorgängen. 
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üebersicht  der  vesico-pustulösen  Ausschläge  mit  acutem  Verlauf. 

Hei'peS,  Bläschenßechte.  Charakteristisch  für  den  Herpes  ist  das  schnelle  Auf- 
schiessen einer  Bläschengruppe  über  den  Fmdausbreittingen  eines  sensibeln  Nerven ,  am 
Rumpf  H.  zoster  oder  intercostalis ,  an  den  Extremitäten  H .  femoralis ,  brachialis  ,  am 
Hals  H.  collaris,  am  Gesicht  H.  facialis ,  an  den  Lippen  H.  labialis,  an  der  Vorhaut 
FT.  praeputialis .  Die  Bläsche7i  von  Hirsekorn-  bis  Halberbsengrösse  stehen  auf  lebhaft 
eröthetem  Grund  und  besitzen  einen  klaren  ,  später  eitrig  getrübten  Inhalt.  Da  sie  stark 
jucken,  lüerden  sie  meist  zerkratzt ,  loobei  ein  wenig  Blut  fliesst.  Dann  sind  dte  Borken 
schwärzlich,  ausserdem  braun  oder  von  Honigfai-be  bei  mehr  zäher  Consistenz.  H.  labialis 
tritt  symptomatisch  bei  fieberhaften  Krankheiten  auf. 

Herpes-Iris  ist  eine  eigenthämliche  Abart ,  bei  der  sich  um  die  primäre  Erupttoti  in 
concentrischen  Ringen  wiederholt  neue  Eruptionen  einstellen,  während  die  älteren  eingehen. 
Bei  Frauen,  an  Annen  tmd  Beinen. 

MMiavia  Veva.  Im  Gefolge  von  Puerperalfieber ,  Typhus  etc.  kommt  ein 
symptmnatischer  Katarrh  der  äusseren  Haut  vor  ^  der  in  zahllosen  kleinen  Bläschen  mit 
rothem  Hofe  ausbricht,  welche  schnell  vereitet-n  und  vertrocknest. 

Viel  häufiger  ist  die  Miliaria  SpUT'ia  oder  crystallina ,  bei  ivelcher  sich 
infolge  abundanter  Schweissproduktion  krystallhelle  Bläschen  thautropfenähnlich  unter 
der  Epidermis  einstellen.  Nach  Hebra  ist  hier  eine  SchiveisstranssudatioJi  in  die  Um- 
gebung der  überfüllten  Ausführungsgänge  der  Schioeissdrüsen  eingetreten  [daher  diese 
Bläschen  Sudamina  mit  Recht  genannt  iverden)  . 

PeinphiguS,  Grössere  bis  handtellergrosse  schlaffe  Blasen ,  ivelche  einen  milchig 
trühen  Inhalt  zeigen  und  berstend  eine  entsprechend  grosse  Excoriatio7i  zurücklassen ,  von 
welcher  ein  dünner  seröser  Eiter  abgesondert  loird.  Dieser  trocknet  bei  den  gutartig  ver- 
laufenden Fällen  ein  und  die  fehlende  Hornschicht  loird  schnell  e7-setzt.  Li  bösartigen 
Fällen  confluiren  die  ivunden  Flächen,  bis  endlich  der  grössere  Theil  der  Haut  eitrig- 
katarrhalisch, der  kleinere  normal  ist. 

§  371.  Anders  ist  es,  wenn  wir  es  mit  einem  Exanthem  zu  thuu  haben ,  wel- 
ches aus  anderweitigen  Ursachen  keine  Neigung  zur  Heilung  hat ,  wenn  Blasen  und 
Pusteln  nur  das  acute  Einsetzen  eines  chronischen  Katarrhs  bedeuten.  Dies  ist  der 
Fall  bei  allen  denjenigen  Hautausschlägen ,  welche  durch  äussere  Reize  unter- 
halten werden  und  welche  von  Hebra  unter  dem  Sammelnamen  »  E  c  z  e  m  e  «  zusam- 
mengefasst  worden  sind.  Die  Epidermis  ist  freilich  dafür  bestimmt,  uns  durch  ihre 
enorme  Elasticität  und  chemische  Unzugänglichkeit  vor  den  zahllosen  physisch-che- 
mischen Unbilden  zu  schützen,  welchen  unsere  Körperoberfläche  ausgesetzt  ist.  Aber 
einerseits  kann  es  auch  der  chemischen  Misshandlung,  des  Schmutzes,  der  Läuse  und 
Milben,  sowie  des  Kratzens  zu  viel  werden,  andererseits  ist  die  Haut  oft  nicht  so  wider- 
standsfähig, wie  sie  sein  sollte.  Ich  denke  bei  diesem  »nicht  so  widerstandsfähig«  an 
die  zahlreichen  Eczeme  der  Neugeborenen  und  der  zarthäutigen  scrophulösenIndi\äduen. 
Ferner  an  jene  Eczeme  des  Unterschenkels  und  anderer  Körpertheile ,  welche  ihren 
Grand  nicht  so  sehr  in  einer  äusseren  Reizung,  als  vielmehr  in  einer  chronischen 
tirculationsstörung,  einer- venösen  Hyperämie  und  Phlebectasie  haben.  Die  so  ent- 
standenen Eczeme  geben  am  häufigsten  Gelegenheit,  den  chronischen  Katarrh 
der  Haut  zu  beobachten.  Die  Erscheinungen  desselben  lehnen  sich  an  eine  Fort- 
dauer und  weitere  Steigerung  der  Hyperämie  des  Papillarkörpers  an.  Dieselbe  ga- 
rantn-t  m  erster  Linie  und  überall  den  Fortbestand  der  Oberflächensecretion.  Hier 
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aber  beginnen  Unterschiede  nach  Sitz  und  Ursache ,  welchen  icli  in  der  Aufstellung 
einiger  besonders  typischen  Eczembilder  Geltung  verschaffen  will. 

JEczema  cajiillitH.    Unreinlichkeit  und  Läuse  haben  bei  der  Entstehung  der  % 
Eczeme  der  Kopfhaut  meisie7is  ihre  Hand  im  Spiele.     Einzelne  Stellen   zwischen  den  I 
Haaren  werden  schmerzhaft ,  juckend.    Man  zerh-atzt  die  kleinen  Bläschen,  welche  auf 
der  lebhaft  gerötheten  Hautpartie,  aufgeschossen  sind,  und  erhtüt  sofort  eine  7iässe7ide\ 
Stelle,  welche  sich  ,  ivenn  man  sie  wieder  in  Ruhe  lässt ,  mit  einer  braunen  Borke  über- 
zieht.    Noch  tvährend  des  Eintrocknens  aber  fängt  das  Jucken  wieder  an  ,  und  durch  er- 
neutes Kratzen  loird  dafür  gesorgt,  nicht  nur  dass  die  zuerst  erkrankte  Stelle  nicht  zur 
Ruhe  kommt,  sondern  dass  sich  die  Entzündung  auch  auf  die  Umgegend  verbreitet.  Endr- 
lieh  kann  die  ganze  Kopfhaut  geröthet,  ödematfis  geschwollen  tmd  mit  nässenden  Stellen  be- 
deckt sein.    Die  reichliche  Beimengung  von  Hauttalg  giebt  den  sich  bildenden  Borken  eine' 
eigenthümliche  Geschmeidigkeit  und  Zähigkeit.    Die  Haare  verkleben  unter  einamler  und- 
in  dem  schmierigen  stinkenden  Filz  finden  Pilze  und  Läuse  eine  vortreffliche  Brutstätte 
iPlica  Polonica] . 

Eczema  aurium.    Eine  oder  beide  Ohrmuscheln ,  namentlich  am  Läppchen 
mächtig  geröthet  tmd  geschwollen.,  bei  jeder  Berührung  schmerzhaft,   sonderji  reichliclie 
Mengen  eines  dünnen  Fluidums  ab,  loelches  an  der  Oberfläche  zu  bräunlichen  und  schup-- 
pigen  Borken  eintrocknet.    Der  äussere  Gehörgang  schwillt  zu  und  verstopft  sich  gern  mit 
abgeschtipp  ten  Epidermismassen . 

Eczema  faciei  ( Porrigo  larvalis .  Ortista  ^  lactea) ,  Milc  h  sc  ho  rf.  Die  Gesichts- 
haut ist  geröthet  und  name^itlich  an  den  locker  liegenden  Partien  ödeniatös ,  oft  äusserst 
prall  gespannt.  Rothe  Papeln  und  wasserklare  BläscJien  schiessen  auf  und  werden  schnelll 
zerkratzt.  Es  bilden  sich  kleine,  blutig  braun  gefärbte  Borken ,  ivelche  anfangen  zusatn- 
menzifliessen.  Dann  treten  grössere  und  kleinere  Eiterblasen  auf,  welche  ihren  Inhalt: 
ebenfalls  ergiessen  und  dadurch  zur  Vergrösserung  der  Borkendecke  beitragen.  Bei  scro- 
■phulösen  Kindern  concentrirt  sich  das  Eczeni  gern  um  die  Augen-  %md  Mundöffnung ,  paart  i 
sich  dort  mit  katarrhalischer  Cory'unktimtis ,  hier  mit  einer  mächtigen  Anschwellung  utidi 
sehr  schmerzhaften  Rhagadenbildung  des  Lippensaumes. 

Eczema  iTltevtvigO.  Wo  sich  Haut  auf  Haut  legt  und  bei  den  Bewegungen  ^ 
des  Körpers  reiht,  ist  ein  besonders  günstiger  Boden  für  das  Auftreten  eines  Eczems.  Die 
Haut  ist  an  diesen  Stellen  vorzugsweise  zart.  Der  reichlich  abgesonderte  Schweiss  kann 
nicht  abdunsten  und  hinterlässt  übelriechende  Zersetzungsproducte:  Allerhand  Un-- 
reinigkeiten ,  auch  Pilze,  nisten  sich  in  dem  versteckt  gelegenen  Mistbeet  ein  iind  die  Reibung} 
[beim  Gehen  und  Arbeiten)  thut  das  Uebrige.  Am  bekanntesten  sind  die  Intertrigincs  zwi- 
schen den  Hinterbacken ,  bei  Fussgängern  ,  sowie  diejenigen  zwischen  den  äusseren  Geni- 
talien und  den  Oberschenkeln  vo)i  Säuglingen.  Auf  der  gerötheteti  Haut  schiessen  tca-sser- 
helle  Bläschen  auf,  icelche  entweder  gleich  platzen  oder  erst  nachdem  sie  bis  auf  Halb- 
erbsengrösse  gewachsen  und  eitrig  getvordeji  sind.  Dann  bleibt  eine  nässende,  eitriges 
Serum  absondernde ,  in  summa  katarrhalische  Hautstelle  zurück ,  welche  durch  Cotiflucn: 
benachbarter  Effiorescenzen  bis  zu  Handtellergrösse  anwachsen  kann.  Die  Heilung  erfolgt 
indesseil  bei  gehöriger  Reinhaltung  wid  Schutz  vor  Reibung  stets  sehr  schnell. 

Eine  Abart  des  Eczema  intertrigo  ist  das  Eczema  marginaUnU  zwischen 
Hodensack  und  Oberschenkel,  gewöhnlich  doppelseitig  und  am  häufigsten  bei  Schuhmachern-) 
zu  beobachten.  Hier  hat  nach  Köbner  ein  Pilz  die  Hand  i^n  Spiele  und  daJter  sehen\ 
tvir  das  Eczem  in  der  Weise  einer  Baumfiechte  peripherisch  weiterkriechen ,  und  eine 
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.cheibenförrnige  Anlage  durch  ventrale  Ahheilung  zum  Ringe  werden  tmd  darauf  den 
Rwq  ziemlich  gleichmassig  nach  allen  Seilen  hin  sich  vergrössern. 

Eczema  cr  iir  is.  Bei  den  Eczem&n  des  Unterschenkels ,  welche  durch  venöse 
■Stauung  im  Gebiete  der  Saphena  unterhalten  toerden,  tritt  die  Secretion  in  den  Vorder- 
rund. Reichliche  Mengen  transsuäativer  Flüssigkeit  dringen  zur  Oberfläche  der  mäch- 
tig gerfitheten  und  geschwollenen  Haut  am  vorderen  Umfange  des  Unterschenkels  ;  Je  mas- 
senhafter aber  das  Secret  wird,  um  so  mehr  verliert  es  den  eiterigen  Charakter,  da  die 
Prodiwtion  von  Eiterkfij-perchen  nicht  zunimmt ,  toährend  die  Transsudation  sehr  bedeutend 
zunimmt.  Endlich  erhalten  wir  eine  fast  klare,  salz-  und  eiweissreiche  Flüssigkeit ,  deren 
enorme  Quantität  allem  Verhandzeug  Hohn  spricht  [Salzfluss] .  In  der  Haut  selbst  ent- 
wickelt sich  je  länger,  je  mehr  ein  Zustand,  ivelchen  wir  kurzweg  als  entzündlißhe  Hyper- 
trophie bezeichnen  können.  Auch  diese  lehnt  sich  an  die  Hyperämie  des  Papillarkörpers 
an,  zunächt  ivenigstens  sind  es  immer  die  Papillen ,  welche  dadurch  eine  Vergrösserung 
erfahren,  dass  sie ,  ähnlich  wie  wir  dies  beim  Wachs thum  der  Granulationen  sehen,  emen 
nie.il  des  an  ihrer  Spitze  erzeugten  Keimgewebes  zu  ihrer  eigenen  Vergrösserung  benutzen. 
Schon  mit  blossetn  Auge  kann  man  nicht  selten  kleine  rothe  Knöpfchen  aufschiessen  sehen, 
welche  ganz  die  histologischen  Charaktere  von  Granulationen  haben,  aber  nichts  Anderes 
sind,  als  die  vergrösserten  —  wenn  man  will  entarteten  —  Hautpapillen  selbst.  ' 

§  372.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Eczeme  pflegt  der  Keizzustand  der  Ober- 
fläche sich  auch  den  tieferen  Schichten  der  Haut,  der  Cutis  und  dem  subcutanen 
Bindegewebe  mitzutheilen ,  so  dass  sich  an  den  chronischen  Katarrh  Zustände  an- 
schliessen,  welche  im  zweiten  Abschnitte  dieses  Capitels  als  Elephantiasis  beschrieben 
sind.  Es  ist  schwer  festzustellen ,  welchen  Antheil  an  denselben  die  katarrhalische 
Reizung  der  Oberfläche ,  welchen  Antheil  die  prädisponirende  Ursache  des  Eczems 
selbst,  die  Störungen  der  Blut-  und  Lymphcirculation  haben ,  in  wie  weit  sie  als  re- 
active  Hypertrophie ,  in  wie  weit  als  Krankheit  für  sich  anzusehen  sind ;  ich  will 
daher  den  Faden  der  Darstellung  hier  fallen  lassen,  um  ihn  an  jener  Stelle  (Elephan- 
tiasis) wiederum  aufzunehmen. 

Nur  auf  die  Heilbestrebungen  und  die  wirkliche  Heilung  des  chronischen  Ka- 
tarrhes  sei  es  mir  verstattet ,  näher  einzutreten.  Wie  der  katarrhalische  Papillar- 
körper  einer  granulirenden  Wundfläche  nicht  unähnlich  befunden  wurde ,  so  ähnelt 
auch  seine  Rückkehr  zur  Norm  der  Heilung  per  secundam  intentionem.  Als  Analogon 
der  Narbenbildung  in  der  Tiefe,  welche,  wie  wir  uns  erinnern ,  bei  der  se- 
cunda  intentio  eine  so  grosse  Rolle  spielt  (cf.  Fig.  37.  c.  §96),  müssen  freilich  die 
Vorgänge  in  der  Lederhaut  betrachtet  werden.  Diese  stellen  eine  merkwürdige  Ver- 
einigung von  zwei  einander  entgegengesetzt  wirkenden  Grössen  dar,  nämlich  Bildung 


1 )  Wie  nahe  stossen  hier  hyperplastische  tiiid  heteroplastische  Entwickelung  zusammen  ? 
Ueberhaupt  wird  Derjenige,  welcher  es  inil;  den  r.egriiren  nicht  bloss  der  Hyperplasie  und  Hetero- 
plasie,  sondern  auch  der  entzündlichen  Heteroplasie  und  der  heteroplastischen  Geschwülste,  endlich 
der  einfachen  und  der  entzündlichen  Hypertrophie  gar  zu  genau  nehmen  wollte,  gerade  bei  den 
Hautkrankheiten  eines  Bessern  belehrt  werden.  Wir  sollen  und  können  uns  dieser  BegrifTsbestim- 
mungen  bedienen,  um  uns  über  die  vorliegenden  Zustände  klar  zu  werden,  aber  wir  dürfen  sie  nicht 
als  starre  Formeln  ansehen.  Dergleichen  kennt  die  Alles  vermittelnde  Natur  nicht.  In  unserem 
Falle  gehört  die  Bildung  von  Keimgewebe  an  der  Grenze  der  Epidermis  und  des  Bindegewebes 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  in  den  Entwickelungsplan  der  Haut,  der  Kxcess  aber  macht  sofort 
eine  Granulationsfläche  aus  der  Hautfläche. 
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von  Narbeugewebe  und  Volumszunahme,  statt  -Abnahme.  Wir  kommen  bei  der  Ele- 
phantiasis specieller  darauf  zu  sprechen.  Es  ist  nicht  zu  zweifeln,  dass  diese  Vor- 
gänge ihre  Rückwirkung  auf  den  Zustand  der  Oberfläche  haben  ;  wir  finden  auf 
senkrechten  Durchschnitten  (Fig.  110)  sehr  gewöhnlich  obliterirte  Gefässe,  au 
Pigmentstreifen  kenntlich,  schräg  zur  Oberfläche  der  Cutis  ziehen  und  dürfen  an- 
nehmen, dass  die  Obliteration  derselben  die  Blutzufuhr  zum  Papillarkörper  be- 
schränkte. Wir  würden  aber  doch  sehr  fehl  gehen .  wenn  wir  auf  diese  Vorgänge  in 
der  Cutis  die  nämlichen  Hoffnungen  für  die  Heilung  der  Oberfläche  setzten ,  wie  bei 
der  secunda  intentio.  Im  Gegentheil ,  hier  liegt  ein  Fall  vor ,  in  welchem  Alles  auf 
die  Behandlung  ankommt,  welcher  der  kranke  Theil  unterworfen  wird.  Adstringirende 
und  austrocknende  Mittel,  vor  Allem  eine  systematische  Compression  müssen  hier  der 
Natur  zu  Hülfe  kommen.  Unter  diesen  Umständen  geht  die  Heilung  mit  einer  all- 
mählichen Wiederverkleinerung  des  gewucherten  Papillarkörpers  und  mit  Behäutung 
der  ganzen  Fläche  von  Statten.  Die  Papillen  insbesondere  verlieren  an  Volumen 
theils  durch  Rückgabe  infiltrirter  Flüssigkeit  an  die  Blutmasse ,  theils  durch  fettige 
Entartung  und  Resorption  zahlreicher  zelliger  Elemente ;  Grundsubstanz  zeigt  sich 
zwischen  den  Zellen.  Von  Haaren,  Drüsen  und  Nerven  ist  nichts  mehr  zu  finden; 
dieselben  sind  ofi'enbar  in  dem  Sturme  der  Neubildung,  welcher  von  dem  sie  um- 
gebenden Bindegewebe  ausging,  verkommen ,  doch  ist  über  die  Art  und  Weise  ihres 
Unterganges  Nichts  bekannt.  Die  Papillen  werden  schliesslich  niedriger  als  normal ; 
nur,  dass  die  Grenze  zwischen  Bindegewebe  und  Epidermis  auf  dem  Querschnitt  eine 
flache  Wellenlinie  darstellt,  erinnert  an  ihr  Vorhandensein  (Fig.  110). 


Fig.  IIÜ.  Senkrechter  Uurchsclinitt  durch  die  Haut  nacli  chronischem  Eczem.  n.  Hornschicht,  b.  Schleini- 
schicht  der  Epidermis,  c.  Pigmentirtes  Stratum  der  OylinderzeUen.  d.  PapiUarkörper.  e.  Cutis  mit  l'ignient- 

streifen  durchzogen. 

Die  Behäutung  der  Oberfläche  beginnt  im  Gegensatze  zu  einer  granulirenden 
Wundfläche  gleichzeitig  an  vielen  Puncten,  sie  geht  ebensowohl  von  innen  nach  aussen 
als  von  aussen  nach  innen,  was  wohl  damit  zusammenhängt ,  dass  hier  überall  noch . 
ein  Theil  des  alten  Rete  Malpigliii  vorhanden  ist,  welcher  ohne  Weiteres  zur  Bildung  ■ 
einer  neuen  Hornschicht  übergehen  kann.    Die  Hornschicht  bleibt  aber  noch  lange- 
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Zeit  sehr  dünn ,  und  es  ist  bekannt ,  wie  leicht  ein  erneuter  Andrang  traussudativer 
Flüssigkeit  die  zarte  Haut  sprengt  und  das  kaum  geheilte  Leiden  retablirt.  Erwähnt 
sei  noch,  dass  in  Fällen  dauerhafter  Heilung  die  tiefste  Zellenschicht  des  Rete  Mal- 
pighii  eine  auffallende  Neigung  zur  Pigmeutinfiltration  verräth  (Fig.  110;,  was  sich 
dem  blossen  Auge  als  bräunliche  Färbung  oder  braune  Fleckung  der  betreffenden 
Hautstelle  bemerkbar  macht. 

§  373.  b)  Die  Pockenpustel.  Variola.  Die  Pocke  ist  unstreitig  diejenige 
unter  den  Hautefflorescenzen ,  welche  das  grösste  histologische  Interesse  darbietet. 
Die  Pocke  ist  zu  einer  gewissen  Zeit  eine  Eiterblase ,  eine  Pustel,  allein  einerseits  ist 
mit  diesem  Stadium  der  Höhepunkt  der  Entwickelung  noch  nicht  erreicht ,  anderer- 
seits ist  der  Weg  zu  diesem  Stadium  so  eigenthümlich ,  dass  die  Pocke  dadurch  hin- 
reichend als  ein  Exanthem  für  sich  charakterisirt  ist. 

Die  FocTic  entsteht  als  Papel  auf  stark  hifperämischem  Grunde.  Dieser  Satz, 
welchen  man  in  allen  Büchern  findet,  ist  richtig,  wenn  man  jede  harte  knötchenartige 
Erhabenheit  der  Hautoberfläche  eine  Papel  nennen  will.  Aber  die  Pockenpapel  unter- 
scheidet sich  z.  B.  von  der  oben  beschriebenen  (Morbillen-)  Papel  sehr  wesentlich. 
Die  Pockenpapel  ist  eine  Anschwellung,  welche  zum  grossen  Theil  wenigstens  in  der 
Epidermis,  nicht  unter  der  Epidermis  ihz'en  Sitz  hat.  Die  Pockenbildung  beginnt 
nämlich,  abgesehen  von  der  Hyperämie  des  Papillarkörpers,  mit  einer  umschriebenen 
parenchymatösen  Entzündung  der  Epidermis.  Ich  gebrauche  diesen  Ausdruck  mit 
allem  Vorbehalte.  Jene  eigenthümliche  Trübung  und  Anschwellung  der  Zellen,  welche 
wir  in  §  26  und  27  kennen  lernten,  und  welche  wir  hier  wieder  finden,  hat  meines 
Ei-achtens  noch  keinen  festen  Platz  in  der  allgemeinen  Pathologie.  Der  Umstand, 
dass  auf  die  Schwellung  ebenso  oft  fettige  Entartung  als  endogene  Zellenbildung  folgt, 
macht  es  zweifelhaft,  ob  wir  sie  als  progressive  oder  regressive  Zellenmetamorphose 
ansehen  sollen.  In  unserem  Falle  betrifft  dieselbe  weder  die  innersten,  noch  die 
äussersten  Zellenlagen  der  Epidermis,  sie  betrifft  die  mittlere  Schicht,  welche  wir 
oben  als  Uebergangszellen  bezeichnet  und  zur  Schleimschicht  hinzugerechnet  haben. 
Diese  Zellen  sind  nicht  mehr  nackt,  wie  die  dem  Papillarkörper  unmittelbar  aufsitzen- 
den kleineren  Elemente ;  sie  haben  eine  Membran ,  welche  sich  hie  und  da  durch  die 
zierliche  von  M.  Schnitze  entdeckte  Riffelung  der  Oberfläche  auszeichnet.  An  den 
geschwollenen  Zellen  ist  diese  Riffelung  nirgends  mehr  zu  erkennen.  Auch  hat 
sich  der  harmonische  Zusammenhang,  die  »Anpassung«  der  Zellen  aneinander,  gelöst. 
Die  Elemente  erscheinen  mehr  isolirt,  rundlich,  stärker  lichtbrechend.  Weiterhin 
tritt  ein  mehr  geblähter,  wie  wassersüchtiger  Zustand  ein,  der  dann  auch  ohne 
Zwischenglied  in  die  §274  zu  beschreibende  lymphatische  oder  seröse  Durchträukung 
übergeht. 

Die  einzelne  Pocke  iÄO'etzt  kreisrund,  nur  durch  Confluenz  benachbarter  Papeln 
entstehen  complinrtere  Formen.  Als  Ursache  dieser  Eigenthümlichkeit  lässt  sicli  an 
nelen  Pocken  die  concentrische  Anordnung  um  die  Mündung  eines  Haarbalges  oder 
emer  Schweissdrüse  nachweisen.  Wir  können  diese  Pocken  schon  mit  blossem  Auge 
von  den  übrigen  unterscheiden.  (S.  Fig.  III).  Eine  andere  Eigenthümlichkeit  vieler 
fockeneJfl,orescenzen  ut  eine  sanfte  srhüsselßrmige  Austiefung  der  Mitte,  die  sogenannte 
Rockende  le.  Nachdem  ich  in  allen  früheren  Ausgaben  dieses  Lehrbuchs  auch  die 
uelleubildung  mit  der  Anwesenheit  eines  Haarbalgs  oder  eines  Schweissdrüsenaus- 
ttlhrungsganges  in  der  Mitte  der  Pocke  in  Verbindung  gebracht  habe  .  welche  die  \b- 
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liebung  der  Hornschicht  an  dieser  Stelle  hindern  sollte ,  bin  ich  neuerdings  zu  einer 
anderen  Ueberzeugung  gekommen.  Ich  lege  jetzt  den  Hauptnachdruck  auf  die  noth- 
gedrungen  halbkuglige ,  und  zwar  nach  unten  convexe  Form ,  welche  jedes  kleinere 
Stück  des  Rete  Malpighi  annehmen  muss,  wenu  es  eine  mit  Volumszunahme  ver- 
bundene Veränderung  erfährt.  Während  nämlich  dieser  Anschwellung  oben  an  der 
Hornschiclit  eine  ziemlich  unveränderliche  Basis  gegeben  ist,  setzt  ihr  das  weiche 
Bindegewebe  des  Papillarkörpers  einen  unverhältnissraässig  geringen  Widerstand  ent- 
gegen und  gestattet  durch  entsprechende  Abflachung  der  Papillen  die  Ausgleichung  des 
unteren  Reliefs  der  Schleimschicht,  welche  durch  die  Schwellung  mitbedingt  ist.  Ich 
sehe  in  der  Delleubilduug  ein  Analogen  der  bekannten  Austiefuiig  der  Cutis  beim 
Clavus  und  bei  der  Bildung  der  Favusschüsseln  (Fig.  113).  ' 


c 


Fig.  Itl.  Senkrechter  Durchschnitt  durch  die  Mitte  einer  Pocke,  auf  dem  Uebergango  von  der  Papel  zur  Pu.sti;) 
a.  Delle,  mit  Schvvei.ssdrüsencanal.  6.  Fächer  in  der  Epidermis,  durch  das  Auseinanderweichen  der  Lamelltr 
gebildet  und  mit  Lymphe  gefüllt,  c.  Kleinste  Fächer,  einzelne  Eiterkürperchen  enthaltend.  Der  Papillarkörpei 

im  Zustande  des  eiterigen  Katarrhes.  ^\m. 


§  274.  Das  nächstfolgende  Eutwickelungsstadium  kann  als  Umwandlung  den 
Papel  zur  Pustel  bezeichnet  werden.  Dasselbe  wird  in  allen  Fällen  durch  eine  seröse' 
Infiltration  der  Epidermis  eingeleitet.  FÄne  klare  Flüssigkeit  dringt  vom  Papillar- 
körper  hervor ,  hebt  die  Hornschicht  der  Epidermis  auf ,  aber  nicht  wie  bei  der  Er- 
zeugung der  Blasen  von  der  Schleimschicht  ab ,  so7idern  sie  infiltrirt  die  Zellett  der 


1)  Auspitz  iiiid  Bdsch  ( Virclioiv's  Archiv  XXVIII)  unisdireiben  das  aiiatouiische  Bild  einer 
gedellteii  Pocke  wie  folgt:  »Während  die  Schwellung  der  Zellen  nach  aussen  immer  noch  weiter 
greift,  und  so  das  Volum  der  ganzen  Efflorescenz  stetig  zunimmt,  ist  der  in  der  Kegel  anfange 
nur  langsam  sich  bildende  Eiter  durch  jene  peripher  angehäuften  geschwellten  Zellen  wie  in  ein« 
Kapsel  eihgeschlossen ,  die  sich  allmählich  vergrössert ,  ohne  dass  die  Eiterbildung  im  Centrunr 
in  jedem  Falle  mit  dieser  Raumvermehrung  Schritt  hielte.« 
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Ulzteren  in  der  Welse ,  dass  sich  eiue  Ansammlung  klarer  Flüssigkeit  zunächst  um 
den  Kern  jeder  einzelnen  bildet.  Der  Kern  theilt  sich  oder  er  zerfällt  vielmehr  durch 
wiederholte  Querfurchung  in  eiue  Gruppe  von  kleinen  rundlichen  Körpern,  welche, 
vorläufig  noch  zusammenhaltend ,  ein  Kliimpchen  bilden ,  welches  frei  in  der  immer 
reichlicher  werdenden  lymphatischen  Ansammlung  schwimmt.  Das  Protoplasma 
breitet  sich  gleichmässig  an  der  Innenfläche  der  Zellmembran  aus ;  diese  dehnt  sich 
mehr  und  mehr.  Da  etwa  ein  Drittheil  von  allen  Zellen  der  Uebergangschicht  in 
dieser  Weise  metamorphosirt  wird  und  dieses  Dritttheil  ziemlich  gleichmässig  über 
den  ganzen  Heerd  vertheilt  ist ,  so  geschieht  es  ,  dass  die  Schleimschicht  allmählich 
mit  einer  oft  sehr  grossen  Zahl  von  Vacuolen  durchsetzt  wird  und  der  obere  Tiieil 
der  Pocke  hierdurch  eine  eigenthümliche  Gliederung  erhält,  welche  schon  frühzeitig' 
die  Aufmerksamkeit  der  Beobachter  gefesselt  und  Veranlassung  gegeben  hat ,  der 
ganzen  Pocke  einen  fächerigen  Bau  zuzuschreiben.  Dies  ist  entschieden  unrich- 
tig. Nur  der  obere  Theil  der  Pocke,  die  Pockenhaube,  ist  in  ihrem  Innern  ge- 
fächert, Fig.  lll.i.  Aus  dieser  kann  man  jetzt  durch  zahlreiche  Einstiche  oder 
durch  einen  ganz  flachen,  nur  die  Hornschicht  abdeckenden  Schnitt  jene  klare  Lymphe 
gewinnen ,  welche  bei  der  Uebertragung  der  Kuhpocken  eine  so  grosse  Eolle  spielt. 
Zahlreiche  kugelige ,  sehr  kleine  und  farblose  Körperchen ,  welche  sich  in  dieser 
Lymphe  finden  (Microsphaera,  F.  Cohn] ,  müssen  als  die  Träger  des  Contagiums  an- 
gesehen werden. 

Die  Eiterhildimg  beginnt  demnächst  in  den  tieferen  Schichten  der  Pocke.  Ganz 
allmählich  füllen  sich  die  Fächer  der  Pockenhaube  mit  einer  gelblich  getrübten  eite- 
rigen Flüssigkeit,  welche  die  Stelle  der  klaren  Pockenlymphe  einnimmt.  Der  Eiter 
stammt  vom  Papillarkörper.  Wir  haben  es  mit  einem  umschriebenen  eiterigen  Ka- 
tarrh der  Haut  zu  thun,  wie  bei  der  einfachen  Pustel ,  und  dabei  kann  es  überhaupt 
sein  Bewenden  haben.  In  sehr  leichten  Fällen  trocknet  der  Eiter  ein  und  noch  ehe 
sich  die  Pocke  abgelöst  hat,  ist  unter  ihr  eine  neue  epitheliale  Decke  gebildet.  Ge- 
wöhnlich freilich  hält  die  Eiterung  längere  Zeit  an  und  es  besteht  die  Gefahr ,  dass 
die  katarrhalische  Pocke  in  eine  destructive  (diphtheritische)  übergeht.  Hinsichtlich 
der  katarrhalischen  Form  kann  ich  mich  begnügen,  auf  §  270  und  Fig.  1 11  zu  ver- 
weisen. Die  Eiterung  ist  hier  elfte  Oberflächeuabsonderung ,  der  Papillarkörper 
bleibt  intact  und  bedeckt  sich  bei  der  Heilung  mit  einer  Epidermidaldecke ,  welche 
sich  von  der  normalen  mir  noch  längere  Zeit  durch  ihre  grössere  Zartheit  unterschei- 
det. Diese  Pocke  heilt,  ohne  eine  Narbe  zurückzulassen.  Sie  ist  nicht  bloss  nach 
ihrem  anatomischen ,  sondern  auch  nach  ihrem  klinischen  Verlaufe  eine  ungleich 
leichtere  Affection  als  die  destructive  Pocke.  Bei  letzterer  ist  die  Eiterproductiou 
seitens  des  Papillarkörpers  keine  Secretion  ,  sondern  eine  Eiuschmelzung  der  eigenen 
Substanz  und  daher  von  einem  Substanzverlust,  von  Geschwürs-  und  Narbenbildung 
gefolgt.  Die  makroskopischen  Verhältnisse  der  diphtlieritischeu  Pocke  hat  Bären- 
sprimg  sehr  gut  in  folgenden  Worten  geschildert :  « Im  zweiten  Stadium  ider  Blatter- 
bildung) kommt  es  zur  Exsudation  ,  die  überall  da  erscheint ,  wo  sich  bisher  nur  Hy- 
perämie bemerkbar  machte:  die  früher  lebhaft  gerötheten  Stellen  der  Lederhaut 
erscheinen  bis  in  das  Unterhautzellgewebe  hinab  jetzt  weiss  von  einer  weichen  Ex- 
sudatmasse getränkt  und  nur  noch  am  Rande  von  einem  rotlien  Saume  begrenzt ;  auch 
die  Papillen  sind  entfärbt.«  »In  einem  dritten  Stadium  wandeln  sich  die  Bläschen 
in  Pusteln  um.  Untersucht  man  die  Blattern  jetzt,  so  überzeugt  man  sich  ,  dass  der 
ganze  vorher  infiltrirte  Theil  der  Lederhaut  mit  seinen  Papillen  durch  Eiterung  zer- 


252 


IV.  Anomalien  der  äusseren  Haut. 


Stört  ist.  Die  Blattern  haben  eine  halbkuglige ,  gewölbte  Form  und  eutlialteu  aiii>v 
Eiter  auch  Fetzen  der  abgestorbenen  Gewebe.  In  einem  vierten  Stadium  endlich  h 
die  Decke  der  Pusteln  gerissen,  ihr  Inhalt  ( ausgeflossen ,  und  an  ihrer  Stelle  sim 
offene  kleine  Geschwüre  vorhanden,  welche  mit  Zurücklassung  der  bekannten,  netz 
förmigen  Narben  heilen.« 

Die  mikroskopische  Untersuchung  liefert  zu  dieser  bündigen  und  klaren  ht- 
schreibung  einen  sehr  einfachen  und  die  Sache  in  jeder  Beziehung  erläuternden  Com 
mentar.  Das  Exsudat  von  Bärensprung  ist  nicht  ein  formloses  Etwas,  es  ist  kein  ge- 
ronnenes Eiweiss,  sondern  es  besteht  aus  Eiterkörperchen  und  zahllosen  Kugelbacte- 
rien.  Wir  erinnern  uns,  dass  auch  bei  der  katarrhalischen  Eiterung  der  Papillär- 
körper  reich  mit  jungen  Zellen  durchsetzt  ist ,  welche  zum  Theil  auswandern  uno 
abgesondert  werden.  Diese  Infiltration  nun  wird  excessiv,  die  zelligen  Element.- 
häufen  sich  in  so  enormer  Menge  im  Innern  an,  dass  sie  alles  Uebrige,  Binde- 
gewebsfasern, Gefässe,  Nerven,  nicht  bloss  dem  Auge  entziehen,  sondern  auch  com 
primiren  und  zur  Atrophie  bringen.  Dem  Blute  ist  der  Zutritt  verwehrt,  daher  di< 
Blässe  des  infiltrirten  Theiles.  Die  beigefügte  Abbildung  (Fig.  112)  giebt  hiervoi 
eine  gute  Vorstellung.    Die  Gefässe  sind  mit  Carminleim  injicirt.   Wo  das  Blut  nich: 


VW.  112. 


Diphtheritisclie  Pocke,  a.  Die  normale  und  wohlinjicirte  Haut  dei-  Umgebung. 
Das  Weitere  besagt  der  Text.  '(50, 


hinkonnte ,  konnte  auch  die  Injectionsmasse  nicht  hin ;  somit  sehen  wir  hier  reclit- 
und  links  von  der  Pocke  («()  die  Capillarschlingen  der  Papillen  vollkommen  gefüllt, 
während  die  Pocke  selbst  frei  geblieben  ist.  Wie  ausgeschnitten  aus  dem  Capillar- 
uetz  ist  ein  halbkreisförmiges  Stück  der  Cutis  mit  den  dazu  gehörigen  Papillen. 
Dieses  ganze  Stück  ist  mit  Eiterkörperchen  in  der  besagten  Weise  infilti-irt  und  darf 
als  dem  Tode  verfallen  angesehen  werden ;  es  fragt  sich  nur  noch ,  wie  lange  die 
Bindegewebsfasern  und  obliterirten  Gefässe,  welche  in  ihm  stecken ,  und  welche  den 
Zusammenhang  mit  der  Nachbarschaft  vermitteln ,  wie  lange  diese  der  Auflösuns. 
widerstehen.  Bei  älteren  Individuen  pflegen  sie  sich  länger  zu  erhalten  als  bei  jüi 
geren.  Im  ersteren  Falle  befindet  sich  ein  haftender,  nur  unvollkommen  ablösbarer 
Schorf  in  der  Cutis,  im  anderen  Falle  schmilzt  das  infiltrirte  Stück  alsbald  zu  Eiter 
ein,  welcher  bei  seiner  Eintrocknung  eine  Borke  liefert ,  in  beiden  Fällen  aber  bleibt 
ein  oberflächlicher  Defect  der  Cutis  zurück,  ein  Geschwür,  welches  per  secundann 
inteutionem  heilt  und  eine  dauernde  Narbe  hinterlässt. 

Vciviolci.  Blattern.  Unter  heftigem  fieberhaften  Allgemeinlciden  tritt  die  vor- 
stehend (jeschilderte  Effloreszenz  in  zahlreichen .  ziemlich  regellos  über  die  ganze  Hattt  ver- 
breiteten Exemplaren  auf. 

Die  anatomische  Uebereinstimmiing  der  am  Euter  der  Kühe  vorkommendem 
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Kuhpocke  Vaccina,  führte  Jetmer  zu  dem  erfolgreichen  Versuche,  durch  Ueber- 
tragung  des  Vaccinainhaltes  auf  den  Menschen  die  Empfänglichlceit  für  das  Variola- 
gift  mehr  oder  minder  abzuschwächen. 

§  375.  6.  Das  squam Öse  Exanthem.  Bei  mehr  als  einer  Gelegenheit  habe 
ich  auf  die  Schwierigkeiten  hingewiesen  ,  mit  denen  es  verknüpft  ist ,  die  Begriffe  : 
Entzündung  und  Hypertrophie  als  ätiologische  Kategorien  der  pathologischen  Neu- 
bildung von  einander  zu  trennen.  Das  squamöse  Exanthem  wurzelt  ohne  Zweifel  in 
einer  chronischen  Entzündung  umschriebener  Hautstellen.  Diese  sind  geröthet,  leicht 
geschwollen  und  mit  den  sonstigen  Attributen  einer  entzündlichen  Hyperämie  ausge- 
stattet, als  Folge  dieser  Hyperämie  aber  erscheint  nicht  eine  Exsudation  in  oder  unter 
die  Epidermis,  sondern  nur  eine  reichliche  Bildung  von  übrigens  normalen  Epidermis- 
zellen.  Diese  stellt  sich  anfangs  als  eine  stärkere  Abschilferung  verhornter  Zellen, 
sogenannter  Epidermisschüppchen  auf  der  hyperämischen  leicht  erhobenen  Hauptpartie 
dar  (Squamae ,  Desquamatio ,  squamöses  Exanthem) .  Bald  aber  wird  die  Absonde- 
rung massenhafter  und  bilden  sich  einige  charakteristische  anatomische  Krankheits- 
bilder heraus. 

Psoriasis.  Schuppenf  leckte.  Weisse,  hirsekorn- bis  linsengrosse  Häufchen, 
auch  scheibenförmige  Platten ,  ivelche  aus  über  einander  gehäuften  Schuppen  bestehen  tmd 
massig  fest  auf  ihrer  Unterlage  haften,  sind  das  pathognomonische  Merkmal  der  Psoriaris. 
Die  Schuppenbildung  rückt  an  der  Peripherie  des  zuerst  befallenen  Fleckes  weiter  in  die 
gesunde  Umgebung  vor,  loährend  die  zuerst  befallene  Stelle  erblasst  und  zur  Nortn  zurück- 
kehrt. Aus  der  Psoriasis  punctata  oder  guttata  wi7-d  eine  Psoriasis  annulata.  Bleibt  beim 
weiteren  Wachsthum  eine  Stelle  der  Peripherie  verschont,  so  öffnet  sich  der  grösser  wer- 
dende Kreis,  axich  können  benachbarte  Kreise  zu  grösseren  Figuren  zusammenßiessen. 
Psoriasis  gyrata.) 

Die  Frage,  warum  hier  bei  zunehmender  Erkrankung  statt  der  einfachen  Ab- 
ösung  der  Epidermiszellen  eine  Aufthürmung  derselben  eintritt,  erklärt  die  patho- 
ogische  Histologie  wie  folgt :  Je  üppiger  die  Zellenbildung  an  der  Oberfläche  der 
ntzündeten  Cutis  wird,  um  so  unvollkommener  ist  die  Ausbildung  der  einzelnen  Zelle. 
Jie  durchschnittliche  Entwickelungshöhe,  welche  unter  diesen  Umständen  erreicht  wird, 
st  diejenige  der  Uebergangszellen  zwischen  den  cylindrischen  Elementen  der  Schleim- 
chicht  und  den  untersten  Zellen  der  Hornschicht.  Es  unterbleibt  daher  jene  syste- 
natische  Erhärtung ,  welche  wir  Verhornung  nennen ,  und  an  ihre  Stelle  tritt  eine 
iinfache  Eintrocknung  des  noch  weichen  Protoplasmas.  Bei  dieser  Eintrocknung 
verkleben  natürlich  die  Zellen  mit  einander  und ,  wie  wir  sehen ,  conserviren  sie  sich 
ladurch  einen  längeren,  wenn  auch  rein  mechanischen  Zusammenhang  mit  der  Körper- 
jbei-fläche. 

Die  weisse,  oft  silberweisse  Farbe  der  Psoriasisschuppen  rührt  davon  her,  dass 
nit  der  Austrocknung  jener  Zellen  zugleich  ein  Lufteintritt  in  das  Innere  des  ganzen 
Jaufens  verbunden  ist,  wodurch  derselbe  ausserdem  ein  eigenthümlich  schwammiges, 
)orÖses  Anfühlen  bekommt.  Heben  wir  den  Schuppenhügel  auf,  was  in  der  Regel 
)hne  bedeutenden  Kraftaufwand  möglich  ist ,  so  finden  wir  den  Papillarkörper  dar- 
inter  beinahe  entblösst.  Die  Epithelschicht,  welche  ihn  bedeckt ,  ist  so  dünn  ,  dass 
j'ie  durch  eine  leiseste  Berührung  schon  abgestossen  und  eine  leichte  Blutung  erzeugt 
iverden  kann ;  aber  die  Epithelschicht  ist  doch  noch  in  voller  Contiuuität  vorhanden, 
•on  einem  Exsudat  ist  schlechterdings  Nichts  zu  finden.   Alles  erwogen ,  kann  unser 
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Urtheil  über  das  Wesen  des  squamösen  Exanthems  nur  dahin  gehen ,  dass  liier  auf 
entschieden  entzündlicher  Basis  eine  Neubildung  vor  sich  gehe ,  welche  zwar  einen ' 
sehr  erheblichen  quantitativen,  aber  —  abgesehen  von  der  Nichtvollendung  des  Ver-- 
hornungsprocesses  —  keinen  qualitativen  Excess  der  normalen  Epidermisbildungi 
darstellt. 

PithyriasiS.   Eine  mehr  diffuse  Hautröthung ,  hei  jungen  kräftigen  Leuten  meist 
am  Rumpfe  auftretend ,  leitet  eine  reichliche  Absonderung  von  Epidermisschuppen  ein, 
ivelche  nach  hirzer  Zeit  zur  Bildung  mehr  zusammenhängender  und  fest  haftender ,  wenn- 
auch  nur  dünner  Borhen  führt.  Eine  den  Eczemen  nahe  venvandte  chronische  Entzündung 
des  Papillarkörpers . 

b.  Hypertrophie. 

§  276.  Alles,  was  oben  (§  145j  über  das  physiologische  Waclisthum  des  Epi- 
thels und  die  Betheiligung  des  subepithelialen  Bindegewebes  an  demselben  gesagt  ist, 
kann  ohne  Weiteres  auf  Epidermis  und  Papillarkörper  augewendet  werden.  Au  der 
Grenze  beider  entstehen  Zellen  jugendlicher  Art :  diese  aggregiren  sich  dem  Kcte 
Malpighii  und  wachsen  allmählich  zu  Epidermiszellen  heran.  Eine  krankhaft  erhöhte! 
ßethätigung  dieses  Processes  ist  die  gemeinschaftliche  Basis  für  eine  grosse  Zahl  hy- 
pertrophischer Zustände ,  welche  wir  im  Folgenden  zu  betrachten  haben.  Ich  sage 
»einer  grossen  Zahl«  und  suche  den  Grund  dieser  Mannigfaltigkeit  der  Krankheits— 
bilder  in  dem  Umstände ,  dass  jede  epidermidale  Neubildung  auf  eine  genügende' 
Nahrungszufuhr  seitens  des  Papillarkörpers  basirt  ist,  "mithin  eine  Steigerung  der  nor- 
malen Production  nur  unter  entsprechender  Steigerung  der  Ernährungsvorgänge  i  ui 
Papillarkörper  stattfinden  kann.  Derselbe  Vorgang  also ,  welcher  später  Epithel- 
zellen liefert,  wird  im  Papillarkörper  die  normale  Ernährung  des  Bindegewebes  stei- 
gern und  eine  hyperplastische  Entwickelung  desselben  zui-  Folge  haben  können. 
Wenn  ich  daher  die  Hyperplasien  der  Epidermis  und  des  Papillarkörpers  in  ein  und 
demselben  Capitel  vereinigt  habe,  so  geschah  dies  nicht,  allein ,  weil  sie  thatsächlich: 
fast  immer  zusammen  gefunden  werden  ,  sondern  weil  sich  diese  Zusammengehörig- 
keit aus  der  Einheit  des  zu  Grunde  liegenden  Fundamentalprocesses  erklärt.  Wii 
stellen  an  die  Spitze  diejenigen  Formen ,  bei  welchen  die  Epidermis  allein,  an  das 
Ende  diejenigen,  bei  welchen  der  Papillarkörper  allein  betheiligt  ist,  tind  ordnen  die 
Mittelformen,  je  nachdem  das  Eine  oder  das  Andere  überwiegend  oder  beide  gleich- 
mässig  vorhanden  sind. 

Callositas.  Die  Schwiele  ist  eine  umschriebene  Verdickung  der  Hornschirhi 
der  Epidermis.  Sie  bildet  demnach  eine  fache .  nach  allen  Seiten  sanft  abfallende  Obcr- 
flächenerhebung  von  hornartig  durchscheinender  Beschaffenheit.  Die  Consistenz  ist  ab- 
hängig von  dem  jeweiligen  Feuchtiglceitsgrade  und  weclmlt  von  dem  elmtisch  Biegsamen 
bis  zu  dem  holzartig  Spröden.  Der  mikro.ikopischc  Bau  unterscheidet  sie  von  der  nor- 
malen Hornschicht  nur  durch  die  Zahl  der  über  einander  gelagerten  Schichten  von  abge- 
platteten, verhornten  Epidermiszellen. 

Wenn  wir  der  Epidermis  die  Function  zuschreiben ,  dass  sie  die  Obei-fläche  des- 
Körpers als  eine  zwar  feine ,  aber  doch  sehr  widerstandsfähige  Decke  vor  äusserem 
Einwirkungen  zu  schützen  habe,  so  können  wir  folgerichtig  die  Schwiele  als  eine* 
functionelle  Hypertrophie  —  ähnlich  der  Arbeitshypertrophie  der  Muskeln  —  auf- 
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assen.  Denn  die  Erfahrung  lehrt ,  dass  sich  Schwielen  ausschliesslich  an  solchen 
Stellen  bilden ,  wo  die  Hautoberfläche  einem  häufig  wiederholten  stärkeren  Drucke 
nsgesetzt  ist,  an  der  Hohlhand  und  Fusssohle.  Der  Umstand,  dass  diese  Gegen- 
len  schon  von  Natur  mit  einer  sehr  viel  dickeren  Hornschicht  versehen  sind ,  würde 
iann  auf  Rechnung  der  natürlichen  Züchtung  zu  setzen  sein.  Einfacher  ist  die  Vor- 
,tellung ,  dass  durch  den  äusseren  Druck  eine  Hyperämie  des  Papillarkörpers  und 
rm  dieser  aus  eine  kräftigere  Ernährung  der  Epidermis  eingetreten  sei ,  eine  Vor- 
itellung  übrigens,  welche  sich  zu  der  ersterwähnten  nicht  gegensätzlich ,  sondern  er- 
iärend  verhalten  würde. 

ClUVttS.  Das  Hühner  aitge  ist  eine  modificirte  Schiviele.  Hier  wie  dort  ist 
ine  Hyperplasie  der  Hornschicht  das  Wesentliche  des  anatomischen  Zustandes ,  hier  wie 
lort  ist  äusserer  Druck  die  veranlassende  Ursache  der  Hyperplasie ■  Ein  anderes  aber  ist 
s,  ob  der  Punct,  in  ivelchem  sich  die  gegen  einander  ivirkenden  Gewalten  aufheben,  genau 
n  die  ßerührungsstelle  des  Drückenden  und  des  Gedrückten  fällt ,  oder  ob  er  in  das  Ge- 
lrückte selbst  hineinfällt ,  mit  anderen  Worten ,  ob  das  Gedrückte  ausweichen  kann  oder 
icht.    In  jenem  Falle  bildet  sich  eine  Schwiele,  in  diesem  ein  Hühnerauge. 

In  Fig.  113  ist  bei  zivanzigmaliger  Vergrösserung  ein  senkrecht  durchschnittener 
yiavus  abgebildet.  Auch  hier  haben  wir  eine  leichte  Anschwellung  der  Oberfläche ;  die- 
elbe  ist  aber  ungleich  kleiner  und  mehr 
if  einen  Punct  gerichtet  als  bei  der 
'Schwiele.  Wichtiger  ist  Jedenfalls  die 
inschwellung ,  loelche  die  untere  Fläche 
ler  verdickten  Hornschicht  an  eben  dieser 
Uelle  darbietet  {a).  Diese  bildet  einen 
tumpfen  Kegel,  welcher  senkrecht  gegen 
ie  Cutis  gerichtet  und  augenscheinlich 
in  Stück  weit  in  sie  eingedrungen  ist. 
bereits  sind  durch  diesen  dehnenden 
Jruck  die  sämmtlichen  Erhebungen  des 
'apillark/irpers  ausgeebnet ,  die  Haut 
elbst  beginnt  sich  zu  verdünnen ,  und  es 
ind  die  Fälle  nicht  selten  ,  wo  die  Cutis 
1  der  That  vollständig  perforirt  ivird. 
hirachten  wir  die  Epidermis  selbst,  so  bietet  sie  uns  da ,  wo  der  Claims  am  dicksten  ist, 
ine  auffallende  Abweichung  der  Schichtungsebene  dar.  Entsprechend  nämlich  und  voll- 
■ommen  parallel  der  Krümmung  des  eben  erivähnten  gegen  die  Cutis  vordringenden  Kegels, 
ind  auch  sämmtliche  darüber  gelagerte  Schichten  der  Epidermis  nach  innen  gekrümmt,  so 
'^s  der  mittlere  Theil  der  Schwiele  sich  als  etwas  ^Besonderes  von  seiner  Umgebung  ab- 
etzt.  Auch  diese  Einwärtskrümmung  ist  durch  den  äusseren  Druck  hervorgebracht ;  der 
ussere  Druck  hat  sich  also  aus  den  Mitteln  der  Epidertnis  gcwissertnassen  ein  Insfnimont 
Nagel)  fabricirt,  mit  welchem  er  gegen  die  tieferen  Theile  der  Haut  operirt. 

§  277.  Eine  zwar  nicht  häufige,  aber  um  so  interessantere  Gruppe  von  Ver- 
lickungen  der  Hornschicht  wird  durch  die  Keratosen  [hebert  dargestellt.  Ganz 
Qonströse  Anhäufungen  von  Hornsubstanz  auf  der  Hautoberfläche  werden. bei  den 
Keratosen  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Aufschichtung  der  verhornten  Epidermis- 
ellen  nach  einem  anderen  als  dem  normalen  Schichtungsgesetze  erfolgt. 


Fig.  113.  Clavus  im  Durchschnitt.  Nach&moH.  Bei  a  die 
Applanirung  des  Papillarkörpers  unter  dem  Druck  des  mitt- 
leren Theils  der  Schwiele.  >l2o- 
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Es  ist  bekannt ,  dass  unter  normalen  Verhältnissen  die  Schichtungsebene  der  • 
verhornten  Epiderraiszellen  der  Gesammtoberfiäche  des  Körpers  parallel  ist,  und  da.sr,  ■ 
hierbei  die  feinere  Gliederung  der  Hautoberfläche  durch  den  Papillarkörper  unbe- 
rttcksiclitigt  bleibt.    Nur  die  unterste  Zellenschicht  des  llete  Malpighii  folgt  mit  Con- 
sequenz  jeder  Erhöhung  und  Vertiefung  und  würde  für  sich  betrachtet  einen  getreuen  i 
Abguss  des  Papillarkörpers  darstellen.  Zwischen  ihr  und  der  Hornschicht  vermittelt  l 
das  dicke  Polster  der  Uebergangszellen ,  welche  als  ein  ungeschichtetes  und  in  dieser, 
Beziehung  indifferentes  Material  alle  Unebenheiten  der  Unterlage  ausfüllen  und  den 
Uebergang  in  die  horizontale  Schichtungsebene  ermöglichen.    Bei  den  Keratosen 
fehlen  diese  Zellen  oder  sind  doch  nur  in  minimaler  Menge  vorhanden.    Ich  glaube, 
sie  verhornen  zu  schnell ,  und  halte  eine  « zu  schnelle «  Verhornung  für  die  wesent-  - 
liehe  physiologische  Grundlage  der  ganzen  Störung.    Mit  den  Uebergangszellen  aber  • 
fällt  auch  der  Uebergang  der  einen  Schichtungsebene  in  die  andere  fort ,  die  Horn-  ■ 
Schicht  der  Epidermis  muss  demnach  alle  Erhöhungen  und  Vertiefungen,  welche  derr 
Papillarkörper  darbietet ,  ebenso  mitmachen,  wie  das  Rete  Malpighii.    Sofort  greift! 
jede  Schicht  verhornter  Zellen  in  die  zunächst  über  ihr  gelegene  Schicht  mit  eben^ 
solchen  Zapfen  ein,  wie  sich  die  zunächst  unter  ihr  gelegene  in  sie  selbst,  und  wiet 
sich  schliessUch  der  Papillarkörper  in  die  unterste  Lage  der  Hornschicht  einschiebt.|, 
Alles  ist  untrennbar  mit  einander  verbunden,  und  daher  rührt  es,  dass  alles  Horn,^ 
welches  gebildet  wird,  haften  bleibt;  so  werden  jene  ausserordentlichen  Verdickuugeni 
der  Hornschicht  möglich,  durch  welche  sich  die  Keratosen  auszeichnen. 

Nach  Lebert's  Vorgange  unterscheiden  wir  eine  diffuse  und  eine  circumscripte  ? 
Form  der  Keratosis. 

Keratosis  diffusa.    Ichthyosis.     Bei  dieser  handelt  es  sich  um  die  Bil- 
dung flacher,  horniger  Borken,  welche  die  Haut  oft  in  grosser  Ausdehnung  bedecken .  Die- 
selben gleichen  nicht  selten  platten  Schuppen  ,  daher  der  Name  Ichthyosis;  zuweih 
aber  si?id  es  stärker  prominirende  Hocker  oder  prismatische  Zapfen,  welche  der  Hautober-f 
fläche  ein  grobkörniges  Aussehen  und  Anfühlen  verleihen. 

Dass  diese  Borken  in  der  That  ihrer  Hauptmasse  nach  aus  verhornten  Epider— 
miszellen  bestehen,  ist  vollkommen  sicher;  wenn  daher  einige  Autoren  angeben,  beim^i 
Zerzupfen  macerirter  Borken  Fasern  und  Lamellen  isolirt  zu  haben ,  so  waren  diese 
Fasern  und  Lamellen  ebenfalls  aus  Epidermiszellen  gebildet.  Ihr  Befund  erklärt  sicha 
im  Nachstehenden  von  selbst. 

Wenn  man  eine  ichthyotische  Borke  durchbricht,  so  bemerkt  man  an  der  Bruch- 
fläche eine  senkrechte  Streifung,  hie  und  da  löst  es  sich  auch  wohl  wie  starre  Fäser- 
chen  ab.    Durch  eine  passende  Maceration  mit  schwach  alkalischem  Wasser  und  i 
nachfolgende  sehr  vorsichtige  Bearbeitung  mit  Staarnadeln ,  Schütteln  etc.  gelingt  es  > 
bisweilen,  die  ganze  Borke  in  prismatische  Körper  —  wenn  man  will,  in  kurze  undi 
dicke  Fasern  —  von  der  Höhe  der  Borke  zu  zerlegen.   Jede  dieser  Fasern  besteht  ! 
dann  aus  einer  gewissen  Anzahl  concentrisch  um  die  Axe  geschichteter  Hornlamellen, 
welche  sich  am  Querschnitt  wie  die  Jahresringe  eines  Baumes  zählen  lassen.    In  der 
Axe  selbst  findet  man  einen  kleinen  Hohlraum ,  welcher  in  den  äusseren  zwei  Dritt- 
theilen  der  Pseudofaser  leer  ist ,  in  dem  inneren  Dritttheil  aber  entweder  ebenfalls 
leer  ist  oder  von  einer  mehr  oder  weniger  verlängerten  Hautpapille  eingenommen  r 
wird.    Daraus  geht  hervor,  dass  die  Hautpapillen  das  bestimmende  Moment  für  die' 
eigenthümliche  Schichtung  der  Horulamellen  abgeben.  Die  Axe  unserer  Schichtungs- 
cylinder  ist  die  Fortsetzung  der  Papillenaxe ,  und  die  ganze  steile  Aufrichtung  der 
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Lamellen  ist  niclits  Anderes  als  eine  Wiederholung  der  steil  abfallenden  Seite  einer 
l'apille. 

Hiermit  reichen  wir  indessen  noch  nicht  für  alle  Fälle  von  Ichthyosis  aus.  Wir 
Hissen  erwägen,  dass  die  Oberfläche  der  Cutis  auch  an  den  Einstülpungen  der  Haar- 
ischen senkrechte  Flächen  darbietet,  und  dass  nicht  bloss  diese  Flächen  unmittelbar 
II  die  Seitenflächen  der  Papillen  übergehen,  sondern  dass  auch  die  epitheliale  Aus- 
deidung  der  Haartaschen  eine  unmittelbare  Fortsetzung  der  Epidermis  ist.  Es  ist 
aber  Nichts  gewöhnlicher,  als  dass  sich  an  behaarten  Stellen  der  Haut  die  Ichthyosis 
auch  auf  die  Piaartaschen  fortsetzt. 
Die  hier  gebildeten  Hornlamellen  wer- 
den natürlich  Abgüsse  der  Haartasche 
sein  und  auf  Querschnitten  Kinge  bil- 
den ,  die  concentrisch  um  das  Lumen 
der  letzteren  gestellt  sind.  Wenn 
dieses  Lumen  durch  das  Haar  ausge- 
füllt wird  und  so  das  Haar  gewisser- 
massen  als  Axe  des  Schichtungskör- 
pers erscheint ,  so  dürfen  wir  diesen 
Umstand  zwar  zur  Orientirung  be- 
nutzen ,  nicht  aber  glauben  ,  dass  dem 
Haar  als  solchem  irgend  ein  bestim- 
mender Einfluss  auf  die  Schichtung  der 
Hornlamellen  ziikomme.  Auch  sind 
die  Haare  an  den  erkrankten  Stellen 
stets  dünn  und  hinfällig ,  was  darauf 
hindeutet ,  dass  sie  durch  Verhornung 
der  Haartasche  in  ihrer  Vegetation  ge- 
stört werden.  Jene  reicht  auch  in  der 
Regel  tief  in  den  Fundus  der  Tasche 
hinein ,  so  dass   nur  die  eigentliche 

Haarzwiebel  frei  bleibt.  Fig.  114  giebt  den  senkrechten  Durchschnitt  einer 
ichthyotischen  Borke  und  ihrer  Verbindung  mit  der  darunter  liegenden  Haut  wieder. 
Das  Präparat  rührt  von  einem  ichthyotisch  geborenen  Kalbe  her ,  welches  sich  im 
physiologischen  Institute  zu  Breslau  befindet i,  und  ist  besonders  geeignet,  über  das 
Verhältniss  der  Ichthyosis  zu  den  Haartaschen  Auskunft  zu  geben. 

Keratosis  Circmnscrijpta.  Das  Hauthorn  des  Menschen  [Cornu  hu- 
manuni] .  Ein  wahres  Monstrum  von  Hauthorn  [9  Zoll  lang)  heßndet  sich  in  der  Samm- 
lu)iy  des  pathologischen  Instituts  zu  Bonn.  Wie  die  Abbildung  {Fig.  115]  zeigt,  ist  das- 
selbe ein  im  Ganzen  rundliches,  aber  mit  mehreren  Längsriffen  versehenes  Pris^na,  welches 
sich  in  der  Weise  eines  Widderhornes  spiralig  krümmt.  Bei  iceiteni  die  meisten  Haul- 
hiirner  bieten  bei  geringer  Lange  und  Dicke  doch  das  gleiche  E.vtcrieur  dar.  wie  dieses. 
Die  eingehendere  Analyse  theilt  jedem  der  an  der  Oberfläche  sichtbaren  Längsriß'c  eine 
einzelne,  nicht  immer  verlängerte  Hautpapille,  dem  ganzen  Home  eine  entsprechend  grosse 


Fig.  114.    Ichthyotische  Borke  im  Durchschnitt.  Von 
einem  ichthyotischen  Kalhe.  '|3o. 


1)  Versrl.  Hnrpeck ,  Beschreibung  der  Haut  eines  mit  Ichthyosis  Cornea  geborenen  Kalbes. 
^ReMiert  nni\  Dubois-Reymond.  .\rchiv,  Jahrgang  18G2.   Heft  III,  pag.  39:-!. 

Rindfleisch.  I-ohrb.  <1.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  5,  Anfl.  17 
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'uppe  von  HoiitpapiUeii  als  Mutterbodr.n  zu  ^  so  dass  tn  dieser  Beziehung  eine  t'nllkom  ' 
mene  Uehereinslimmung  mit  der  IrhtJnjosis  constatirt  it  erden  kann.  . 

Es  giebt  aber  auch  Hautbörner ,  welche  statt  der  überall  gleichmässigeu  Dicke 
eiue  verjüngte  Spitze  auf  einer  breiten  kegelförmigen  Basis  zeigen.  Die  Bonner 
Sammlung  besitzt  ein  exquisites  Exemplar  auch  dieser  Speeles  (Fig.  115  .  Die  ziem- 
lich jähe  Verbreiterung  der  Basis  (bei  Ä;  erfolgt  durch  eine  Auschichtung  der  Horu- 
lamellen ,  welche  sich  von  aussen  nach  innen  dachziegelförmig  decken.  Jede  dieser 
Lamellen  zerfällt  aber  wieder  in  längliche,  zu  je  einer  Papille°gehörige  Prismen ,  nur  { 

an  der  äussersten  Circum- 
ferenz  erhält  man  bei  der  ■ 
Maceration   wirkliche   La-  • 
mellen.  welche  die  papilläre ; 
Modellirung  in  etwas  sanf-- 
teren  Krümmungen  wieder-- 
geben.  Hier  handelt  es  sichi 
augenscheinlich   um   einen  i 
Process .  welcher  ursprüng-  - 
lieh  auf  eine  kleinere  Gruppe 
von  Hautpapillen  beschränkt  i 
war  und  sich  hierauf  er.st  i 
allmählich,  dann  aber  immer  i 
schneller  und  schneller  auff 
die  Umgebung  ausdehnte. 

Betrachtet  man  ein  ab-- 
gelöstes  Hauthorn  von  un-- 
ten ;  so  zeigen  sich  da  nicht! 
selten  kleine  conische  Her— 
vorragimgen ,  welche  voni 
JlrcJioiv  als  die  hörnerneni 
Abgüsse   von  Haartaschem 

Fig.  115.  n.  Hautliorn  von  9  Zoll  Länge,  ans  der  Sammlung  des  patholo-     evkanunt  WOrdcU  siud.  Auchl 
gischen  Instituts  zu  Bonn.   Natürliche  Grösse,  nacli  0.  Weber,    b.  Ein     l)e}m  ComU    humaUUm  alsOi 
zweites  Hauthorn  ebendaher,  natürliche  Grösse. 

setzt  sich  der  Process  auf 

die  Haartasche  fort.   Freilich  kann  das,  was  die  Haartaschen  an  Hornmasse  produ— 
ciren,  nun  und  nimmermehr  zu  einer  Erhöhung  der  Oberfläche  beiti-agen ,  und  maiu 
wird  in  diesem  Sinne  niemals  sagen  können,  dass  das  Cornu  humanum  von  den  Haar- 
follikeln ausgeht.    Wohl  aber  wird  durch  diese  Combination  eine  Verdickung  am 
der  Basis  des  Hauthorues  geschaffen,  welche,  weil  sie  in  der  Cutis  selbst  liegt,  den 
Anschein  erweckt ,  als  entspränge  das  Hauthorn  aus  einer  tascheuförmigeu  Vertie-  j 
fang,  einem  erweiterten  Follikel,  der  Haut.    Hierauf  reducirt  sich  ein  Theil  dessen.  I 
was  über  den  follicularen  Ur.'^prung  der  Hauthörner  gesagt  ist.  Zum  Zustandekommen 
des  Hauthorues  gehört  als  Basis  notliwendigerM-eise  eine  Papillengruppe ,  und  wenn: 
Hauthörner  von  dem  Fundus  einer  Atheromcyste  hervorkommen,  so  fragt  es  sich  ein-- 
mal ,  ob  die  Atheromcyste  wirklich  das  frühere  war ,  und  zweitens ,  ob  nicht  auchl 
diese  Hauthörner  einer  Basis  von  gewucherteu  Papillen  entspringen.    Wie  oft  habe 
ich  an  der  Innenfläche  von  Atherombälgen  ganze  Beete  von  kleinen  spitzen  Haut- ; 
Papillen  aufgefunden,  welche  oft'enbar  erst  nachträglich  hervorgewuchert  waren.  i 
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§278.  Anhang:  Die  Anhangsgebilde  des  epidermidalen  Hornblattes ,  Haare 
und  Nägel,  welche  unter  normalen  Verhältnissen  die  grössten  compacten  Anhäufungen 
ron  Hornsubstauz  darstellen,  sind,  einmal  in  der  bekannten  Form  gebildet,  keiner 
jrbeblichen  Abänderung  unterworfen.  Sie  können  höchstens  atrophisch  werden,  d.h. 
kor  der  Zeit  zersplittern  und  abfallen ,  was  aber  ebenfalls  nicht  auf  eine  Krankheit 
lex  Haare  und  Nägel,  sondern  auf  einen  anormalen  Zustand  der  Bildungsstätte  beider 
üu  beziehen  ist.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  den  entgegengesetzten  Zuständen  der 
laar-  und  NageUn^ertrophie.  Was  in  dieser  Beziehung  von  histologischem  Interesse 
st,  werden  wir  für  die  Haare  in  dem  Capitel :  Haarbälge  und  Talgdrüsen  ,  für  die 
S'ägel  an  dieser  Stelle  beibringen. 

OnycllO-GvypllOSis  [Virc/tow) .  Die  h-allenähnliche  Verbildung  der  Nägel 
mter  gleichzeitiger  Ahhehung  vom  Nagelbeft  —  beruht  auf  einem  hy/jerplastischen  Zu- 
lande der  gesani7nten  Nagelmatrix.  Als  solche  kommt  in  erster  Linie  derjenige  Theil  des 
Nagelbettes  in  Betracht,  ivelcher  den  Nagelfalz  von  unten  her  begrenzt.  T'on  den  langen, 
'lorizontal  gelege^ien  Papillen  dieser  Gegend  ivird  beinahe  das  ganze  Material  für  den 
Körper  geliefert ,  da  der  Nagel  am  Fingerrande  nicht  eben  dicker  ist  als  an  der  Grenze 
ler  sogenannten  Lunula,  bis  zu  ivelcher  eben  die  Papillen  reichen.  Daher  ist  auch  der 
Nagel  längs  geripjJt,  ivie  ma7i  bei  spiegehidetn  Lichte  leicht  boner kt ,  i7idem  jede  Rippe  in 
\hnUcher  Weise  einer  PajHlle  entspricht,  ivie  die  aufrechten  Fasern  der  ichthy otischen 
Schuppen.  Durch  ungleichmässiges ,  zeitweise  schnelleres  oder  langsameres  Wachsthum 
ntstehe7i  Querwülste  und  Querfurchen.  Ich  habe  wiederholentlich  bemerkt,  dass  sich  das 
Linken  utid  Wiedersteigen  der  Ernährung  bei  subacut  verlaufenden  fieberhaften  Zuständen 
\n  den  Nägeln  durch  eine  Furche  und  einen  kleinen  Wall  dahinter  kund  giebt.  Der  leisfen- 
ragende  Theil  des  Nagelbettes  liefert  eine  dünne  Schicht  lockerer  Epidermiszellen ,  auf 
'.elcher  der  Nagelkiirper  ivie  auf  einem  Polster  vorivärts  gleitet ;  dass  diese  Zellen  gleich- 
eitig,  wenn  auch  nur  wenig,  zur  Verdickung  des  Nagels  beitragen,  ist  zwar  aus  der  festen 
idhärenz  des  Nagels  am  Nagelbett  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  schliessen,  aber  be- 
lesen ist  es  nicht  und  wird  von  Hen  le  geradezu  in  Abrede  gestellt. 

Wird  nun  die  Nagelmatrix  hyperplastisch,  so  liefert  der  vo)-dere  Theil  des  Nagel- 
ettes Schicht  auf  Schicht  von  jenen  lockeren  Epidermiszellen;  diese  Schichten  thürtnen 
ich  auf  einander ,  der  Nagelkdrper  ivird  durch  sie  vom  Nagelbett  abgehoben  und  mehr 
der  weniger  aufrecht  gestellt ;  andererseits  liefert  der  hintere  Theil  des  Nagelbettes  einen 
lehrere  Zoll  langen,  unfömiig  dicken,  krallenartig  geivundenen ,  auch  lutenfärmig  einge- 
ollten  Nagel.  Beide,  wie  man  sieht,  innig  venvandte  Zustände  kommen  neben  einander 
or,  hälfiger  jedoch  ist  nur  der  eine  vorhanden. 

§  379.  In  den  als  Warzen  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  bezeichneten  Ge- 
»ilden  präsentiren  sich  uns  hyperplastische  Zustände,  an  welchen  sich  neben  der 
ipidermis  auch  der  Papillarkörper  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  betheiligt :  es 
lürfte  daher  an  dieser  Stelle  geboten  sein ,  auf  den  Wachsthumsmodus  des  Papillar- 
:örpers  näher  einzugehen.  Wir  haben  oben  gesagt,  dass  dieselben  Zellen ,  welche 
lach  ihrer  Auswanderung  aus  dem  Bindegewebe  durch  die  Berührung  mit  der  Epi- 
lemis  Epidermiszellen  (vielleicht?)  werden,  vor  ihrer  Auswanderung  ebenso  gut  zur 
^ergrösserung  des  Bindegewebes  dienen  können.  Ein  feiner  Durchschnitt  durch  die 
Ipitze  einer  schnell  wachsenden  Ilautpapille  (Fig.  1 1  6)  ist  sehr  wohl  geeignet .  uns 
Iber  das  Detail  dieses  Vorganges  aufzuklären.    Wie  man  sieht,  tritt  die  Grenze 
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zwischen  Bindegewebe  und  Epitlieliura  au  den  Seitentheilen  der  Papille  sehr  deutlich 
hervor,  indem  hier  die  kleinen  gelblichen  Zellen  des  liete Malpighii  ganz  in  der Weisf, 
wie  es  aus  der  normalen  Histologie  bekannt  ist,  auf  der  faserigen  Textur  des  P;i- 
pillarkörpers  eingefügt  sind.  Gegen  die  Spitze  zu  verwischt  sich  die  Grenze  voll- 
ständig, indem  sich  einerseits  die  rundlichen  Zellen  des  Bindegewebes  auf  Kosten  d.  r 
Intercellularsubstanz  anhäufen ,  andererseits  die  Zellen  des  Epithels  durch  ganz  all- 
mähliche Formabänderungen  aus  diesen  runden  Elementen  in  mehr  spindelförmige 

lind  endlich  reguläre  Pflasterzellen  über- 
—  gehen.  Wir  finden  somit  in  der  Spitze  der, 

wachsenden  Hautpapille  eine  Anhäufung, 
embryonaler  Zellen ,  welche  nach  aussei ' 
zu  Epithel ,  nach  innen  zu  Bindegewebe 
werden,  eine  Art  von  Carabium  ,  wie  mar 
es  zwischen  Holz  und  Rinde  der  Pflanzen- 
stengel findet. 

Verr  UCa  dura.  In  der  geioö k  n  ■ 
liehen  oder  harten  Warze  ist  eine  ireis" 
förmige  Gruppe  von  Hautpapillen  verlän- 
(jert,  ihre  freien  Enden  leicht  kolhig  verdickt 
ihre  Gefässe  cctatisch  imd  bis  dicht  unter  dit 
epidermidale  Bekleidung  vorgeschoben.  Dil 
letztere  zeigt  im  Gegensatze  zur  Icht/n/osv 
die  normale  dreifache  Gliederung,  indem  eiw 
dicke  Schicht  von  Uebergangszellen  alle  Zwi 
schenräume  zwischen  den  vergrösserten  Pa- 
pillen ausfüllt  und  die  Hornschicht  eine  fiT.  'A 
alle  gemeinsame  Decke  bildet.  Späterhii 
freilich,  ivenn  die  Warze  linienhoch  über  da 
Niveau  der  Haut  hervorragt,  bekommt  di 
Hornschicht  Bisse  und  Spalten ,  ic eiche  der, 
Zwischenräume  der  vergrösserten  Papille, 
entsprcchmi  und  allmählich  bis  zum  ßo^ 
der  Warze  durchdringen.  Sofort  kann  ?nai 
mit  blossem  Auge  zahlen,  wie  viel  Papille 
die  betreffende  Warze  zusammensetzen.  Man  hat  sie  von  3—20  Stück  und  darüber:  der. 
entsprechend  variirt  die  Grösse  der  Warzen  von  der  eines  Stecknadelknopfes  bis  zu  de 
einer  halben  Bohne.  Es  scheint  übrigens,  als  ob  die  besagte  Atf blätterung  eine  Art  vo 
Naturheilung  anbahne,  insofern  durch  das  Eindringen  der  Lift  in  das  Innere  der  War-, 
die  hier  befindlichen  tceichen  Zellen  mitsammt  den  Papillen  der  Amirorknung  preisge 

geben  sind.  . 

In  ätiologischer  Beziehung  dürfte  es  nicht  ohne  Interesse  sein,  nachzuweisen,  dass  (ti 
kreisförmige  Abgrenzung  der  hyperplastischen  Hautstclle  dem  Verbreitungsbezirk  eins 
grösseren  oder  kleineren  Gefässes  entspricht.  Ich  kann  aus  meiner  Erfahrung  anfuhr^ 
dass  die  von  Ascherson  sogenannten  Verrucae  planae  sehr  kleine,  fache,  scharf  hf 
grenzte  Warzen,  welche  sich  namentlich  an  Gesicht  und  Händen  Erwachsener  finden,  > 
ihrer  Gruppirung  oft  recht  deutlich  eine  Ramlfication  erkennen  lassen. 

Papilloma  cutis.    Die  Blumenknhlgrwächse,   die  Papillomr  der  aus 


Fig.  116.  Eine  hyperplastisclie  Papille  der  Cutis  nebst 
Epitlielium  a>is  der  Umgebung  eines  Lippencancroids. 
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•«<  Haut,  welche  in  ihren  kleineren  Formen  Porrum  oder  Acrothymion  genannt  werden, 
;terscheiden  sich  von  den  gewöhnlichen  Wcu-en  dadurch ,  dass  die  zu  ihrer  Bddung  con- 
thuirenden  Haufpapillen  keine  gemeinschaftliche  Bedeckung  haben ,  sondern  von  Anfang 
,  isolirt  bleiben  und  jede  von  ihnen  gewissermassen  auf  eigene  Faust  wächst.  Der 

U'achsthumsmodtis  ist  zwar  im  Ganze^i  derselbe,  wie  hei  der  geioöhnlichen  Warze,  aber  es 
'ff  zu  der  tenninalen  auch  die  seitliche  Apposition  von  jungem  Bindegewebe ,  Erweiterung 
d  Verlängerung  der  Capillar schlingen.    So  entsteht  ein  bauniffirmig  ramificirtes  Binde- 

,  ( icebsstroma ,  dessen  Contouren  in  weiterem  Umfange  von  dem  Epidermidalstratum  ivte- 

derholi  werdeii. 

CondylOinata  acurninata.  Den  kleineren  Papillomen,  namentlich  dem 
Porrum,  stehen  wenigstens  den  äussei-en  Umrissen  nach  die  spitzen  Condylome  sehr 
nahe.  Auch  hier  fehlt  eine  gemeinsame  Bedeckung  für  die  neben  einander  stehenden  hyper- 
vlastischen  Hautpapillen.  Der  Wachsthumsmodus  ist  identisch  ,  nur  drängt  sich  bei  den 
ipifzen  Feigwarzen,  ivie  B iesiadetzki  nac/igewiesen  hat,  ein  histologisches  Moment  tn 
ien  Vordergrund,  tvelches  bei  dem  regulären  Epithelwachsthum  eine  untergeordnete  Rolle 
spielt.  Ich  meine  eine  gewisse  Theilung  der  Epithelzellen  ,  welche  ausschliesslich  nn  mitt- 
len, noch  nicht  verhornten  Stratum  der  Epidermis  beobachtet  wird.  Der  Effect  dieser 
<ecundären  Epithelbildung  ist  an  der  no7-malen  Epidermis  fast  Null ,  bei  der  Behäutung 
iranulire^ider  Wunden  köiinen  wir  die  eigenthümliche  Anschwellung  des  Epithelrandes 
[Fig.  37.  e)  darauf  zurückführen ;  sehr  wichtig  tvird  dieselbe  bei  der  Dickenzunahme 
'kr  Epithelzapfe7i  des  Epithelialkrebses ;  hei  den  spitzen  Condylomen  kommt  insbesondere 
iie  grosse  Weichheit  des  Epidermidalüberzuges  in  Betracht ,  welche  aus  der  vorwiegenden 
Entwickelung  der  Schleimschicht  resultirt.  Die  fleischrothe  Farbe  der  Feigwarzen  und 
hre  fast  schleimhäutige  Zartheit  bei  der  Berührung  mit  dem  Finger  erklärt  sich  eben  dar- 
lus,  dass  hierbei  keine  dicke  Hornschicht  existirt,  welche  uns  die  Farbe  und  Consistenz  des 
üutreichen  jungen  Bindegewebes  wahrzunehmen  hinderte. 

CoTldylomcitCl  lata»  Die  breiten  Feig  würzen  [Plaques  muqueuses)  sind 
n  histologischer  Beziehung  von  den  spitzeti  streng  zu  unterscheiden.  Die  Hyperplasie  des 
Papillarkörpers  hatjiier  einen  mehr  flächenhaften  Charakter  und  ist  nicht  in  dem  Maasse^ 
luf  die  Spitzen  der  Papillen  concentrirt  wie  bei  den  bisher  geschilderten  Papillomen.  Die 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  überwiegt  die  Epidermisbildung .  So  entstehen  flachrund- 
'tehe  Ei-habenheiten  von  etwa  1  Linie  Höhe  7ind  2 — 5  Linien  Breite,  aif  deren  Oberfläche 
he  Papillen  als  Höcker  zioeiter  Ordnung  erscheinen.  Die  breiten  Condylome  sind  von 
hlassrother  oder  mehr  schmutzig-rnther  Farbe ;  bei  ihnen  ist  nänilich  die  Epithelialschicht 
ehr  dünn,  und  nur  in  den  Falten  zwischen  zivei  benachbarten  Höckern  hat  sich  etwa  eine 
käsige  epitheliale  Materie  angehäuft ,  die  durch  ihre  anderweiten  chemischen  Zersetzungen 
nen  toiderwärtigen  Geruch  entwickelt.  Sehr  gewöhnlich  tritt  auf  der  Höhe  der  Tuhera 
Wie  katarrhalische  Absonderung  von  Zellen,  auch  wohl  eine  tiefergreij'ende  Vereiterung  des . 
Bindegewebes  ein. 

An  die  breiten  Condylome  lässt  sich  vom  reiu-anatomisclien  Standpunkte  am 
besten  die  seltene,  zuerst  von  Beigel  [Virchow,  Archiv,  XLVII,  pag.  ;U)7;  unter  dem 
Namen  Papilloraa  ar ea-elevatum  beschriebene  Geschwulst  anreihen.  Dabei 
finden  sich  zahlreiche  flache,  kreisrunde  Anschwellungen  des  Papillarkörpers,  welche 
bis  zu  1  Zoll  Durchmesser  und  2  Linien  Höhe  erreichen  können  und  sich  bei  sorg- 
ältiger  mikroskopischer  Analyse  als  nur  hyperplastisch -ödomatöse  Anschwellungen 
einer  entsprechenden  Gruppe  von  Hautpapillen  erweisen,  über  welcher  die  Epidermis 
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nur  unbedeutende  Veränderungen  erfahren  hat.  Die  Bildung  dieser  Gescliwiilste 
scheint  in  einer  bestimmten  Relation  zu  Reizzuständeu  des  Centralnervensystems 
(Krämpfe,  Cephalalgie)  zu  stehen.  Die  gewucherte  Substanz  des  Papillarkörpers  ist 
indessen  sehr  wenig  empfindlich. 

Vei'ruca  molliS,  earnOSa.     In  dm  weiche7i  oder  Fleisch-Warzen 
( Verruca  carnosa,  möllis)  wiec/t  der  bindegewebige  Theil  der  Neubildung  über  den  epitho- 
lialen  so  entschiedeti  vor ,  dass  bei  den  meisten  Autoren  des  Epithels  nur  deshalb  gedac, 
wird,  weil  sich  dasselbe  gerade  hier  nicht  selten  durch  eine  tiefere  Pigmentirung  des  Ä 
Malpighti  auszeichnet.    Manche  von  den  weichen  Warzen  sind  angeboren  und  gehen,  un 
der  Bezeichnung  Muttermäkr  [Naevi  materni] ,  andere  entwickeln  sich  erst  in  vorgerückteti 
Jahren ,  vornehmlich  an  Gesicht  und  Rumpf.    »  Die  Haut  bildet  dabei  ganz  schwach 
ansteigetule  Anschwellungen  mit  platter,  zuweilen  auch  unebener ,  hügeliger  oder  geradezu  . 
tvarziger  Oberfläche.    Die  Epidermis  und  das  Rete  Malpighii,  welche  über  die  Anschwel-  j 
hing  hinweggehen,  sind  in  der  Regel  wenig  verändert,  zuweilen  ist  der  Ueberzug  etwas 
stärker,  niemals  erreicht  er  aber  die  Mächtigkeit,  tvie  bei  den  harten  Warzen.  Macht  man 
einen  Durchschnitt,  so  sieht  man  die  Epidennisschicht  als  ein  gleichnussiges ,  seltener  hü- 
geliges Lager  über  die  Geschwulst  hinweglaufen.     Diese  letztere  sitzt  demnach  icesentlick\ 
in  der  Cutis.    Gewöhnlich  nimmt  sie  den  eigentlichen  Papillarkörper  und  ein  gewisses» 
Stück  von  Dermagewebe  ein;  nur  selten  greift  sie  durch  die  ganze  Dicke  der  Cutis  ädert 
selbst  m  die  ünterhaut.    Jedesmal  setzt  sie  sich  aber  schon  für  das  blosse  Auge  von  dem* 
derberen  und  weisseren  Gewebe  der  Cutis  ab  ,  indem  sie  eine  mehr  durcJischeinende ,  hell-^ 
graue  oder  hellgelbliche ,  manchmal  grauröthliche ,  weichere,  saftreiche,  zuweilen  galle, 
tige  Beschaffenheit  zeigt  und  nicht  selten  eine  gröbere  Vascularisation  besitzt.    Untersuch  i 
man  dieses  Gewebe,  so  findet  man,  dass  es  geivöhnlich  sehr  reich  an  Zellen  ist,  Ja  manch- 
mal fast  ganz  und  gar  aus  relativ  kleinen  Zellen  mit  sehr  geringer  und  weicher  Intercellvk) 
larsubstanz  besteht,  n     Virchow,   dem  ich  die  vorstehende  Beschreibimg  der  weicli^  \ 
Warzen  entnehme,  macht  im  Ferneren  auf  die  histologische  Identität  des  geschilderten  G^. 
wehes  mit  Granulations-  [Keim-]  Gewebe  aufmerksam  und  erklärt  daraus  die  nahe  Be- 
ziehung, in  welcher  die  weichen  Warzen  zu  den  Sarcomen  der  Haut  stehen  [siehe  wn^CTiJ 

§  280.    Verweilen  wir  noch  einen  Augenblick  bei  den  pigmentirten  Fleisch- 
warzen.   Bei  den  abnormen  Pigmentirnngen  der  Haut  haben  wir  im  Allgemeinen  zu 
unterscheiden  :  1 .  Ein  einfaches  Ueberschreiten  der  normalen  Pigmentirung  der  Haut,., 
welche  bekanntlich  ihren  Sitz  in  der  untersten  Zellenschicht  des  Rete  Malpighii  hat.' " 
Hierher  gehört  Lentigo  (Sommersprosse,  Leberflecke)  und  Chloasma.  Unter  Chloasma 
versteht  man  grössere,  d.  h.  Handteller  bis  Qtiadratfuss  grosse  braune,  selbst 
schwärzliche  Flecken  der  Haut,  welche  theils  durch  Hautreize  (z.  B.  Sinapisnien, 
Sonnenbrand),  theils  durch  innere  Krankheiten,  z.  B.  chronische  Entzündungen  des 
Uterus,  oder  krebsige  Degeneration  der  Leber,  des  Magens,  Tuberculose  der  Neben- i| 
niere  (Morbus  Addisonii)  an  Niere,  Hals,  Brust  u.  s.  w.  hervorgebracht  sind.  2.  Eine | 
abnorme  timschriebene  Pigmentirung.  welche  im  Papillarkörper  der  Cutis  ihren  Sita, 
hat  und  ausserdem  mit  gleichzeitig  stärkerer  Pigmentirung  der  Epidermis  über  der--' 
selben  Stelle  verbunden  sein  kann.  Diese  liefert  die  verschiedeneu  Formen  des  Naeci 
pigmentati,  welche  als  pigmentirte  Warzen  bezeichnet  werden,  wenn  sich  zu  def 
Pigmentirung  eine  Hyperplasie  des  Papillarkörpers  gesellt  hat.    Was  die  Ablagerung- 
des  Pigmentes  anlaugt,  so  geschieht  diese  in  Form  von  gelben ,  braunen  bis  schwar- 
zen Körnchen  theils  in  die  Zellen  des  Rete  Malpighii  und  des  Bindegewebes,  theils 
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i:i3serhalb  der  Zelleu  frei  in  das  Bindegewebe  des  Papillarkörpers.  Die  Masse  des 
Pigments  wird  hier  oft  so  gross ,  dass  es  absolut  unmöglich  ist ,  neben  den  Pigment- 
körnern noch  irgend  eine  andere  Besonderheit  der  Textur  oder  ötructur  zu  ent- 
decken. In  langen  Streifen  reicht  dasselbe  in  die  Cutis  hinab ,  begleitet  die  zu-  und 
abführenden  Gefässstämme.  Als  eine  Seltenheit  muss  es  angesehen  werden,  wenn  in 
der  Epidermis  ausser  dem  Rete  Malpighii  auch  die  Kerne  älterer  Epithelzellen  gleich - 
massig  schwarz  gefärbt  siud ,  während  doch  sonst  bei  Zellenpigmentirungen  gerade 
1er  Kern  ungefärbt  bleibt.  Ich  habe  diesen  Fall  einmal  beobachtet,  finde  ihn  aber 
>oust  nicht  erwähnt. 

c.   Heteroplastisehe  Geschtoülste. 

§  281.  Von  den  an  der  äusseren  Haut  vorkommenden  heteroplastischen  Ge- 
schwülsten gehen  zwei  der  wichtigsten  vom  Papillarkörper,  resp.  Epidermis  und  Pa- 
pillarkörper  aus,  während  die  übrigeü  in  der  eigentlichen  Lederhaut  ihren  Sitz  haben. 
Jene  sind  das  Epithelialcarciuom  und  das  Sarcom. 

Das  Epithelialcarciuom  der  äusseren  Haut  findet  sich  bei  weitem  am  häufigsten 
an  den  Cebergangskanten  der  äusseren  Haut  in  das  Schleimhautsystem ,  also  au  den 
Lippen,  am  Praeputium,  am  Anus  und  an  der  Vulva.  Kommt  es  anderwärts  vor, 
so  ist  es  in  der  Regel  ein  secundärer  Zustand,  d.  h.  es  bildet  sich  an  solchen  Stellen, 
welche  sich  Jahre  lang  in  einer  gewissen  pathologischen  Vegetation  befunden  haben, 
ohne  doch  krebsig  zu  sein.  In  dieser  Beziehung  kommen  in  Betracht  l.  einige  der 
eben  betrachteten  Hyperplasien  der  Epidermis  und  des  Papillarkörpers ,  und  zwar 
vorzugsweise  solche,  bei  denen  von  Hause  aus  der  epidermidale  Theil  der  Neubil- 
dung vorwiegend  ist,  die  Hauthörner,  die  harten  Warzen  und  die  Papillome,  so  dass 
unsere  Eintheilung  in  §  276  dadurch  eine  sehr  ernsthafte  klinische  Folie  erhält; 
3.  hypertrophische  und  ectatische  Haarbälge  und  Talgdrüsen  ,  Atheromcysten  und 
3.  Narben,  namentlich  der  Kopfhaut. 

Der  Umschlag  im  Epithelialkrebs  kommt ,  wie  wir  bereits  oben  sahen  ,  dadurch 
zu  Stande ,  dass  sich  die  Grenze  der  Epidermis ,  mithin  die  Epidermis  selbst ,  nach 
innen  gegen  das  Bindegewebe  zu  verschiebt,  und  dass  dadurch  die  Geschwulst  einen 
zerstörenden,  fressenden  Charakter  annimmt. 

Ccii'cinonia  epitheliale  cutis.  Der  ff  eineine  Hautkrehs  zeigt  tins  bei  seiiiem 
Entstehen  eine flarhhöckerige  Ansckwettung  und  Verhärtung  der  subepiclermidalen  Schich- 
ten ;  an  Duplicaturen,  ivie  an  der  Unterlippe,  hat  man  von  vornherein  mehr  dm  Eindruck 
eines  tief  sitzenden,  schweren  Knotens.  Später  findet  sich  in  der  Mitte  eiji  Geschwür  mit 
zackigen  und  verhärteten  Rändern,  dessen  Grund  theils  mit  morschen  Gewebsresten,  theils 
mit  au/schiessendeti,  blutreichen  Gramdationen  bedeckt  ist ,  der  Sonde  aber  nirgends  einen 
festen  ]Viderstand  leistet. 

Sodann  können  wir  theils  nach  der  Eutwickeluugsstätte ,  theils  nach  besonders 
hervorragenden  anatomischen  Merkmalen  der  Geschwulst  folgende  beiden  Varietäten 
des  Hautepithelioms  aufstellen. 

a.  Das  warzige  Epitheliom.  Eine  der  interessantesten  und  häufigsten 
Complicationen  des  eben  aufgestellten  anatomischen  Bildes  ist  diejenige  mit  pa- 
pillösen  Excrescenzen.  Dass  und  wie  die  Blumeukohlgewächse  zu  Epitheliomen 
werden  können ,  wurde  bereits  an  einem  anderen  Orte  ausgeführt  §  147).  Hieran 
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schliesst  sieb  ziiuächst  die  Erscheinung ,  dass  auch  an  der  Eutwickeluugsgrenze  des 
Epithelioms,  in  jeuer  Region ,  wo  auch  die  Vergrösseruug  der  Talgdrüsen  beginnt, 
nicht  selten  Warzen  und  selbst  kleine  Blumeukohlgewächse  hervorsprosseu  —  also 
eine  Verrückung  der  Epithel-Bindegewebsgrenze  nach  aussen ,  welche  das  Bild  der^ 
jenigen  umkehrt,  die  zugleicli  nach  innen  zu  stattfindet.  Ausserdem  aber  kommen 
papillöse  Excrescenzen  gar  nicht  selten  auf  und  in  dem  Epithehom  selbst  vor,  so  dass 
das  Epitheliom  das  Primäre,  die  Excrescenz  das  Secundäre  ist.  Dass  bei  dieser  Her- 
vorbringung von  Papillen  das  Stroma  in  erster  Linie  betheiligt  ist,  braucht  kaum  her- 
vorgehoben zu  werden.  Es  scheint  aber,  dass  namentlich  die  Entlastung  desStroraas, 
welche  nach  der  Rückbildung ,  Erweichung  und  Entfernung  der  Epithelzapfeu  ein- 
tritt, zu  diesem  eigenthümlichen  Umschlag  in  der  Entwickelungsrichtung  des  Epithe- 
lioms beiträgt.^  Sicher  ist,  dass  gerade  au  den  erweichten  Stellen  die  Gefässschlingen 
ausserordentlich  weit  sind  und  gegen  die  Lumina ,  .welche  den  früheren  Zapfen  ent- 
sprechen, in  zahlreichen  und  dichtgedrängten  Schlingen  vorspringen.  Die  secundäreu 
Papillen  erreichen  in  der  Regel  keine  bedeutende  Grösse ;  dafür  sind  sie  aber  ausser- 
ordentlich zahlreich  und  bedecken  entweder  die  ganze  Geschwürsfläche  oder  in 
Gruppen  gestellt  einen  grösseren  Theil  derselben,  wie  der  Rasen  das  Moor.  Ein  grös- 
seres Blumenkohlgewächs  wurde  meines  Wissens  noch  niemals  auf  einer  cancroiden 
Geschwürsfläche  augetroffen. 

ß.  Das  vernarbende  Epitheliom.  Auch  diese  Varietät  des  Epithelioms 
wird  durch  das  Verhalten  des  Stromas  und  zwar  des  Stromas  nach  der  Infiltration 
bedingt.  Es  kommt  nämlich  in  der  Gesichtshaut  alter  Leute  ein  Epitheliom  vor,  bei 
welchem  die  Infiltration  niemals  einen  bedeutenden  Grad  erreicht  und  an  der  Stelle, 
über  welche  sie  hingegangen ,  kein  eigentliches  Geschwür ,  sondern  nur  eine  glatte, 
narbige  Fläche  zurücklässt.  Da  sich  dasselbe  ausschliesslich  der  Fläche  nach  aus- 
breitet und  dabei  von  einem  Puncte  aus  mehr  oder  weniger  gleichmässig  nach  allen 
Richtungen  vorrückt ,  so  resultirt  das  Gesammtbild  einer  Baumflechte ,  so  dass  der 
Volksmund  die  Erkrankung  sehr  passend  mit  dem  Namen  der  » fressenden  Flechte « 
bezeichnet.  Das  histologisch  Interessante  und  auch  für  die  mikroskopische  Form  Be- 
stimmende ist  der  Umstand,  dass  das  zurückbleibeude  Sti'oma,  welches  sonst  Eiter, 
resp.  Papillen  producirt,  hier  ohne  Weiteres  ein  strafifes,  sich  kräftig  retrahirendes 
Narbengewebe  liefert,  welches  mit  einem  dünnen  Epitbelstratum  bedeckt  bleibt.  Die 
interessante  Beziehung  dieser  Varietät  zum  Lupus  wird  unten  besprochen  werden. 

§  282.  Das  Sarcom  der  äusseren  Haut  zeigt  in  seiner  Entstehungsgeschichte 
Eigenthümlichkeiten,  welche  von  selbst  zu  einer  Vergleichung  mit  dem  Epithelialkrebs 
der  Haut  auffordern.  Es  ist  nicht  das  kleinste  Verdienst,  welches  sich  Virchow  um 
die  Sarcomlehre  erworben  hat,  nachgewiesen  zu  haben ,  dass  die  Sarcome  der  Haut 
sehr  gewöhnlich  von  solchen  Stellen  ausgehen ,  welche  durch  ihre  anderweiten  ana- 
tomischen Zustände  dazu  disponirt  sind.  Unter  den  örtlichen  Prädispositiouen  nimmt 
die  weiclie,  fleischige  Warze  eine  ähnliche  hervorragende  Stelle  ein,  wie  sie  die  harte 
Warze ,  das  Blumenkohlgewächs ,  das  Porrum  und  die  Hauthörner  für  das  Cancroid 
einnehmen.  Diejenigen  Hyperplasien  der  Ilautoberfiäche  also,  bei  welchen  der  binde- 
gewebige Antheil  überwiegt,  drohen  mit  Uebergang  in  Sarcom.  Vor  Allem  sind  i-s 
die  gefärbten  weichen  Warzen ,  Naevus  pigmentatus ,  von  denen  diese  üble  Neigung 
schon  lange  bekannt  ist.  Diese  liefern  dann  nicht  weisse,  sondern  pigmentirte  Sar- 
come, so  duss  die  örtliche  Prädisposition  selbst  in  einem  Nebenumstande  Geltung  bat. 
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Sarcoma  cutis  fnSOcelUdare.    Die  Geschicükte ,  welche  sich  ms  weichen 
Warzen  mitwickeln,  pflegen  mich  in  ihren  grösseren  Umrissen  noch  lange  Zeit  ihre  Abkunft 
verrathen,  indem  sie  sich  als  echte  Fvngi,   d.  h.  wirklich  pilzfönnige  Wucherungen 
breiter  Basis  und  überfallenden  Rändern  priisentiren.     Aber  auch  die  feinere  Unter- 
hung  ergiebt  oft  die  Abstammung  vom  Papillarkörper  noch  bei  sehr  grossen  Ge- 
nvülsten.     Die  eigentliche  Cutis  geht  unverändert  unter  der  Geschwulst  hinweg ,  iveyin 
auch  von  ihrer  Bahn  ubgeleixkt  tmd  in  den  Stiel  hineingezerrt  tvird.     Die  Oberfläche 
-  gi  wohnlichen  Hautfimgus ,  loelcher  ein  grosszelliges  Spindelzellensarcom  ist ,  ist  grob- 
rkerig  und  bekommt  leicht  excoriirte  Stellen,  welche  zu  tief  ergreif ende)\,  trichterförmigen 
I  ,  ^'schwüren  oder  zu  partieller  Necrose ,   SchwarzfCirbung  und  Fävlniss  der  Geschwulst- 
rfläche  den  nächsten  Anstoss  liefern  können.     Füsse  und  Gesicht  sind  der  Lieblingssttz 
lieser  Ftmgen, 

Sarcoma  cutis  fibrOCellnlare.  Die  gleiche  äussere  Form,  ein  bis  doj}- 
oelfaustgrosser  Fungus  mit  grobgelappter  Oberfläche  und  von  sehr  derber  Consistenz ,  der 
neben  kleinzelligem  Spindelzellengewebe  grössere  Massen  von  Fasergeweben  und  neste^i-weise 
iin  weiches  röthlichgraues,  gefässreiches  Gramilationsgeivebe  beherbergt. 

Sarcoma  cutis  7Uelanodes  [Melanosis  maligna] .  Sehr  oft  sind  die  ge- 
cöhnlichen  grosszelligen  Spindelzellensarcome  schwarz  und  braun  marmorir.t  und  Me- 
tastasen, welche  sich  etwa  gebildet  haben  ,  jflegen  positiv  schwarz  zu  sein.  Daneben  aber 
jiebt  es  ein  sehr  weiches,  lymphdrüsenähnliches  Rundzellensarcom ,  luelches  von  vo7-nherem 
me  dunkelblatischwarze  Färbung  der  mit  Epidertnis  überzoge^ien  Oberfläche  und  eine  tief 
epiafarbene  Schnittfläche  darbietet,  von  der  sich  ein  dünner  Saft  abstreichen  lässt,  icelcher 
nit  schwarzer  Zeichentusche  die  grösste  Aehnlichkeit  hat.  Multiples  Auftreten  in  flachen, 
päter  bis  Wallnussgrösse  protiiberir enden  Knoten,  Confluenz  der  Knoten  zu  grossen  flachen 
Plaques  von  dünner  Teigconsistenz,  zahlreiche  Metastasen  und  schneller  Eintritt  einer  tödt- 
'ichen  Kachexie. 

Ein  zweites  prädisponirendes  Moment  für  Sarcomentwickelung  bietet  sich  uns 
n  den  Narben  dar.  Die  Narbensarcome  werden  anch  unechte  Keloide  genannt.  Mit 
lern  Ausdrucke  Keloid  wird  nach  Alibert  eine  »narbenähnliche  Geschwulst«  der 
laut  bezeichnet.  Sie  bildet  längliche,  oft  baumförmig  verästelte  Erhabenheiten  von 
other  Farbe,  glatter  Oberfläche  und  derber  Consistenz  und  pflegt  sich  an  zuvor  ganz 
[esunden  Stellen  der  Haut  zu  entwickeln.  Das  Gewebe  darf  als  sarcomatös  bezeich- 
net werden  und  die  baumförmige  Verästelung  der  Geschwulst  rührt  nach  JVarren 
CoUins  iSitzb.  d.  k.  Acad.  d.  Wissensch.  Bd.  LVII  IS68)  von  der  Localisatiou  der 
tfeubildung  um  kleinere  Arterienstämme  der  Cutis  her.  Anders  ist  es  mit  den  uu- 
Jchten  Keloideu.  Diese  sind  Sarcome,  nicht  sowohl  aus  Narben  als  statt  der  Narben. 
Das  Kund-  und  Spindelzellengewebe  soll  bei  einer  gedeihlichen  Narbeubildung  nur 
forttbergehend  auftreten  und  alsbald  dem  nachfolgenden  Fasergewebe  Platz  machen. 
Behauptet  sich  das  eine  oder  das  andere  über  die  ihm  zukommende  Zeit  hinaus, 
IJänft  es  sich  zugleich  in  unverbältnissmässig  grosser  Menge  an ,  so  erhalten  wir  , 
statt  der  Narbe  eine  Geschwulst  ,  welche  der  Sarcomreihe'!  augehört.  Schon  die 
fungö.sen  Granulationen  (§97)  können  unter  diesem  Gesicllt^;punctc  betrachtet  werden, 
von  ihnen  giebt  es  aber  alle  üebergänge  zu  den  üppigst  wuchernden ,  bösartigsten 
^arcomen. 

Für  sehr  viele  Fälle  von  Hautsarcom  ist  ausserdem  noch  durch  Virchow  eine 
locale  Aetiologie  nachgewiesen  worden.    Eine  wiederholte  Reizung  und  Entzündung 
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giebt  am  häufigsten  den  Anstoss  zur  Sarcomatosis ,  ein  Fingerzeig  mehr,  dass  unsere 
Parailelisirung  der  Sarcome  mit  der  entzüudliclien Neubildung  auf  einem  inneren,  nicht 
bloss  von  der  Form  der  Zellen  hergenommenen  Grunde  basirt  ist.  :  Virc/ww ,  krank- 
hafte Geschwülste  II,  pag.  24  6  ff.) 


2.  Krankheiten  der  Lederliaut  nnd  des  llHterliaiit/ellgenebcs. 

§  383.  Die  Stellung ,  welche  die  Lederhaut  in  der  pathologischen  Gewebelehre 
einnimmt,  wird  selbstverständlich  durch  den  wichtigen  Umstand  bestimmt,  dass  wir 
in  ihr  die  grösste  continuirliche  Anhäufung  von  Bindegewebe  und  Blutgefässen  vor 
uns  haben,  welche  überhaupt  im  Organismus  vorkommt.  Wir  dürfen  daher  von  vorn- 
herein weniger  eine  Reihe  von  neuen. und  eigenthümlichen  Erscheinungen,  als  viel-.A 
mehr  eine  sehr  klare,  icli  möchte  sagen  paradigmatische  Entfaltung  der  bekannta 
histologischen  Fähigkeiten  des  intermediären  Ernährungsapparates  erwarten.  In  die^ 
Erwartung  werden  wir  nicht  getäuscht.  Mit  Ausnahme  des  miliaren  Tuberkels  uni 
des  Enchondroms  giebt  es  kaum  eine  Leistung  des  Blutbindegewebssystems ,  welcl 
nicht  in  grösster  Vollkommenheit  an  der  Lederliaut  zur  Erscheinung  käme,  eine  Aiii 
zahl  derselben,  nämlich  die  leprösen,  rotzigen  und  syphilitischen  Neubildungen,  haben 
in  der  Haut  einen  ihrer  Lieblingssitze.  Der  Lupus  kommt  ausschliesslich  in  der 
Haut  vor  und  wenn  ich  mich  früher  genöthigt  glaubte,  auf  Grund  meiner  Unter- 1 
suchungen  denselben  als  eine  von  den  Talg-  und  Schweissdrüsen  ausgehende  Neu-- 
bildung  zu  bezeichnen  und  ihm  die  Stelle  unter  den  Krankheiten  des  Coriums  za 
versagen,  so  will  ich  diesmal  den  genügend  urgirten  Streitpunct  ausdrücklich  fallen 
lassen . 

a.  Entzündung. 

§  384.  Die  eigentliche  Lederhaut  ist  nach  einer  sehr  beachtenswerthen  Untej  i 
suchung  von  Rollett  so  gebaut ,  dass  stärkere  Bündel  von  ßindegewebsfibrillen  vw  i 
Unterhautzellgewebe  her  schräg  aufwärts  steigen ,  sich  im  Aufwärtssteigen  verästelrlt 
und  mit  den  Nachbarn  dergestalt  kreuzen  und  dui'ch  einander  schieben ,  dass  eir 
ausserordentlich  dichtes  Flechtwerk  daraus  hervorgeht.    Dazu  sind  die  Fibrilleffi 
selbst  in  ihrer  Substanz  sehr  derb  und  bieten  einer  Erweichung  und  Auflösung  lange* 
Trotz.    Beides  aber ,  die  Diclitigkeit  des  Filzes  und  die  Derbheit  des  Materials.! 
machen  die  eigentliche  Lederhaut  wenig  geeignet ,  den  Schauplatz  von  solchen  Pro-, 
cessen  abzugeben,  welche  in  kurzer  Zeit  viel  Raum  in  Anspruch  nehmen,  insbesi 
dere  von  eiterigen  Entzündungen.    Wir  werden  bei  den  von  den  Haai-bälgen  au 
gehenden  Entzündungen  —  Acne  und  Furunkel  —  sehen,  wie  schwerfällig  sich  in 
gegebenen  Falle  die  Lederhaut  der  acuten  entzündlichen  Bewegung  gegenüber  ver- 
,  hält.  Ganz  anders  ist  es  mit  dem  subcutanen  Zellgewebe.  Hier  ist  Nichts,  was  einei 
einmal  angeregten  Eiterung  Einhalt  gebieten  sollte.  Die  Fasern  des  areolären  Binde- 
gewebes, weich,  leicht  schmelzbar  ,  lassen  zwischen  sich  Mascheuräume  und  Lückei 
(die  sogenannten  Zellen),  welche  innen  glatt  nnd  mit  Flüssigkeit  oder  mit  Fett-i  i 
träubchen  gefüllt  sind.    In  diesen  Maschen  ,  in  der  Umgebung  der  Fettträubcheu  i- 
Raum  genug  vorhanden,  um  dreimal  so  viel  Flüssigkeit  aufzunehmen.    Dazu  kommt  < 
dass  gerade  hiei' ,  zwischen  Haut  und  Muskeln  ,  durch  Lymph-  und  Blntbalinen  ei) 
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ehr  reger  Verkelir  vou  Ort  zu  Ort  unterhalten  wird ,  kurz,  es  ist  Alles  dazu  ge- 
macht ,  der  Ausbreitung  eines  subcutanen  Eiterungsprocesätis  möglichst  Vorschub  zu 
leisten. 

Diese  Verhältnisse  müssen  wir  uns  bei  den  acuten  Hautentzündungen  stets 
oegenwärtig  halten.  Wir  begreifen  daraus  den  Ablauf  des  Erysipels  und  der  Phleg- 
mone ,  bei  welcher  letzteren  sich  die  Lederhaut  als  ein  nur  zu  haltbarer  Damm  er- 
weist, welcher  sich  dem  Abfluss  des  subcutanen  Eiters  entgegenstellt. 

El'ysipßlclS,     Lebhafte  R/Stlumg  und  Schiuellung  der  Haut  von  starke)-  örtlicher 
inperatursteigerimg  xmd  einein  hei  leichter  Berührung  brennenden  Schmerzgefühl  beglei- 

Die  Hornschicht  der  Epidermis  ivird  nicht  seifen  hi  grossen  Blasen  abgehoben  [E. 
Uosim)  ,  Jedenfalls  tritt  nach  dem  Schioinden  der  Entzündung  eine  Desquamatio  metn- 
inacea  oder  furfuracea  ein.    Das  Ergsipelas  ist  eine  regionäre  Hautentzündung,  icelche 
^  Hundert,  und  zwar  immer  derjenigen  Richtung  nach ,  welche  durch  den  Lauf  der  Lymphe 
iti  den  cutanen  Lymphbahnen  vorgeschrieben  wird.  Sehr  gewöhnlich  lässt  sich  eine  Wunde, 
wenn  auch  nur  eine  minimale  Excoriation  der  Haut  als  Ausgangspunct  der  Erkr.anJiung 
nachweisen,  einige  Autoren  behaupten ,  dass  dies  immer  der  Fall  sei,  und  betrachten  das 
Erysipelas  schlechthin  als  eifie  accidentelle  [infectiösc]  Wundkrankheit.  Die  Beobachtungen 
vvn  R.  Volkmann  und  Steudener  [Centralblatt,  1S68,  36)  über  Erysipelas  beweisen, 
dass  eine  sehr  ausgebreitete  Emigrafion  weisser  Blutkörperchen  in  der  Cutis  Platz  greift, 
icelche  aber  am  ztveiten  oder  dritten  Tage  loiederum  verschwindet.  Die  Zellen  ivandei-n  offen- 
bar beim  ersten  Nachlass  des  Entzündungsstiirmes  unter  dem  hohen  Binnendruck  des  straff 
gespannten,  elastischen  Cutisgewebes  in  die  Lymphgef'dsse  über  und  wirken  dabei  als  phlo- 
gogene,  den  Entzündungsreiz  in  der  Richtung  des  Ijymphstromes  weiterführende  Sub- 
stanzen.   Die  Lymphdrüsen  schtv eilen  an. 

Phlegfnmie  [Pseudoerysipelas) .  Die  Entzündung  des  Unterhautzellgewebes  geht 
mit  einer  dem  Sitz  der  Entzündtmg  entsprechenden  Massenhaftigkeit  des  Exsudates,  mäch- 
tiger Anschwelhmg  von  feigiger  Consistenz,  schliesslich  mit  Bildung  grosser  Abscedirungen 
einher,  welche  die  Haut  weithin  von  ihrer  Unterlage  trennten. 

Was  die  chronischen  Entzündungen  der  Cutis  anlangt,  so  gilt  uns  die  so- 
genannte Sclerodermia  adultorum  (wohl  zu  unterscheiden  von  dem  Sclerema  neona- 
torum und  der  gleich  zu  besprechenden  Elephantiasis)  als  exquisites  Beispiel  einer 
solchen,  ^^ch.  Rasmussen  (Hospital-Tidende  1867)  bildet  eine  kleinzellige  Infiltra- 
tion der  Gefässscheiden  den  Mittelpunct  der  histologischen  Veränderungen.  Indem 
diese  aber  in  die  Umgebung  übergreift,  führt  sie  zu  eiuer  mehr  diffusen  Entwicklung 
von  jungem  Bindegewebe,  welches  sich  secundär  kräftig  zusammenzieht  und  eine 
eigenthümliche  Schrumpfung  der  Hautdecke  verursacht.  Die  Haut  wird  glatt,  glän- 
zend und  legt  sicli  den  unterliegenden  Theilen,  z.  B.  den  Kondylen  des  Huraerus'am 
Armgelenk,  aufs  innigste  an;  es  entstehen  Verkrümmungen  und  Entstellungen  "-erade 
so,  als  ob  die  sclerotisirten  Hautstelleu  Narben  wären.  Wir  werden  ganz  nnaloge 
Zustände,  namentlich  an  der  Leber  und  der  Niere  kennen  lernen  und  sie  daselbst  als 
Cirrhose,  resp.  Granularatrophie  bezeichnen. 

In  neuerer  Zeit  hat  FMra  (Wiener  med.  Wochenschr.  1870  pag.  1)  eine  Ent- 
zündung der  Nase  und  ilirer  Umgebung  als  Rhinosclerom  beschrieben',  welche  in 
Form  eiuer  prominenten ,  scharf  umschriebenen  und  steil  abfallenden  Induration  mit 
glatter«  Oberfläche  auftritt  und  sich  durch  eine  enorme  Härte  auszeichnet.  Die  mi- 
kroskopische Untersuchung  erweist  ein  kleinzelliges  Infiltrat  des  Bindegewebes  wel- 
ches namentlich  längs  der  Gefässe  auftritt. 
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^  h.  Hi/partruphie. 

§  285.    Als  Hypertrophie  der  Lederhaiit  und  des  subcutanen  Bindegewebes i 
haben  wir  eine  der  eigenthümlichsten  und  interessantesten  Hautkrankheiten,  die  so- 
genannte Elephantiasis  Arabum,  anzusehen. 

Bacliydermia  SinHJlex,  Me2)7iantia,sis,  ist  eine  regionäre  Hypertrophlp, 
der  Cutis,    welche  Papillarkörper  und  subcutanes  Bindegeicebe  in  Mitleidenschaff  zieht, 
selbst  auf  die  tieferen  Strata  des  Kö7-i)erbindegeicebes  und  des  Periost  übergeht  und  da- 
durch colossale  Verunstaltungen  der  Körperoberßache  herbeiführt.    Der  Name  ElephanA 
tiasis  bezieht  sich  auf  die  auffallende  Aehnlichkeit  einer  mit  dieser  Krankheit  begabt^ 
unteren  Extremität  mit  einem  Elephantenfusse.  Die  gewaltig  vergrösserte  Cutis  hängt  nüm-'- 
lieh  in  breiten,  plumpen  Säcken  am  Unterschenkel  und  über  den  Fussrücken  herab,  so  dass' 
die  Zehen  noch  eben  darunter  hervor  schatten.     Der  Durchschnitt  zeigt  die  bekannte  Strue-- 
tur  der  Cutis,  nur  in  vergrössertem  Massstabe.  { 

In  Bezug  auf  die  Aetiologie  des  Processes  will  ich  hier  nur  so  viel  bemerken, 
dass  uns  mancherlei  Gründe  bestimmen  könnten ,  ihn  ebenfalls  als  eine  chronische 
Entzündung  aufzufassen.    Wir  sprangen  oben  von  der  Schilderung  des  Eczema, 
rubrum  ab,  als  wir  zur  Besprechung  der  chronisch  -  entzündlichen  Verdickung  den 
Cutis  kamen.    Wir  konnten  uns  diese  für  das  Capitel  Elephantiasis  aufsparen ,  weil 
kein  wesentlich  anatomischer  Unterschied  zwischen  diesen  beiden  Fällen  von  Haut-- 
hypertrophie  besteht.   Ferner  ist  es  in  den  Ländern,  wo  die  Elephantiasis  endemisch, 
vorkommt  ( den  tropischen  und  subtropischen  Ländern ) ,  eine  bekannte  Thatsache, 
dass  die  Störung  regelmässig  mit  solchen  Vorgängen  begibnt,  welche  den  Charakter  i 
des  Erysipels  (s.  §  284)  au  sich  tragen.    Im  Laufe  dieser  Entzündungen  schwellena 
die  Lymphdrüsen  an ,  welche  die  Lymphe  des  entzündeten  Theiles  zunächst  in  Em- 
pfang nehmen,  bei  Erysipelen  des  Beines  die  Inguiualdrüseu ,  bei  Erysipelen  des  Ar-- 
mes  die  Äxillardrüsen  ,  bei  solchen  des  Gesichtes  die  Drüsen  des  Cervicalstranges. . 
Diese  Anschwellung  geht  nicht  wieder  zurück.    Die  Lymphwege  in  der  Drüser 
bleiben  dauernd  verlegt.    Es  erfolgt  eine  Lymphstauung ,  ein  isichtabfluss  des  Er— 
nährungsfluidums ,  und  diese  ist  als  die  nächste  Ursache  der  eintretenden  Hyper-- 
trophie  anzusehen. 

§  386.    Der  histologische  Process  der  Elephantiasis  ist  nach  den  vorhandeuenj 
Untersuchungen  erst  in  seinen  allgemeinen  Umrissen  zu  skizziren.    Von  Teichmann  \ 
wird  angegeben ,  dass  sich  die  ebenerwähnte  Ectasie  der  Lymphgefässe  bis  in  die  J 
Anfänge  derselben  im  Papillarkörper  der  Haut  verfolgen  lasse.     Virchow  fügt  hinzu,  I 
dass  von  Anfang  an  in  den  elephantiastischen  Tlieilen  ein  irritativer  Zustand  au  den 
Elementen  des  Bindegewebes  nachweisbar  sei,  so  zwar,  dass  Kern  Wucherung  und- 
Vermehrung  der  Zellen  durch  Theilung  namentlich  in  den  Anfängen  der  Lymplige-- 
fässe  gefunden  würden.    Die  kleinen  Lymphgänge  sind  mit  einem  sehr  reichen,  un-- 
gewöhnlich  dichten  Epithelialsträtum  ausgekleidet.    Dies  würde  auf  einen  unmittel- 
baren Anschluss  der  Neubildung  an  das  hauptsächlichste  ätiologische  Moment .  die 
Ectasie  der  Lymphwege,  hindeuten.  ' 

Ich  bin  leider  nicht  in  der  Lage,  über  die  Anfänge  der  Elephantiasis  aus  eigener 
Erfahrung  reden  zu  können.  Ich  hatte  nur  Gelegenheit  ,  die  späteren  Stadien  einer 
genaueren  histologischen  Analyse  zu  unterwerfen.    Blut-  und  Lyn)phgefässe  spielen 
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auch  hier  eine  grosse  Rolle;  was  aber  am  meisten  in  die  Augen  fällt,  ist  die  Vo- 
lumszunalime  und  gleichzeitige  Verdichtung  der  vorhandenen 
Binde gewebsbündel.  Wie,  fragen  wir  uns,  kommt  diese  zu  Stande?  Die 
Cutis  ist  ein  Flechtwerk.  Auf  einem  Durchschnitte  sind  aber  die  Bindegewebsbündel 
theils  der  Quere ,  tlieils  der  Länge  nach ,  theils  in  allen  möglichen  schrägen  Rich- 
tungen getroffen.  Sachen  wir  nun  eine  Stelle,  wo  zufällig  ein  Bündel  längs  verlau- 
fender Fasern  mit  seinem  einen  Ende  auf  ein  Bündel  quer  oder  schräg  durchschnitte- 
ner aufstöäst  (Fig.  117),  so  finden  wir ,  dass  die  längsverlaufenden  Fasern  an  sol- 
chen Stellen  aus  einander  weichen  und  die  quer  durchschnittenen  in  ihre  Mitte  auf- 
nehmen. Sie  bilden  ein  Gerüst,  dessen  Bälkchen  sich  zierlich  zwischen  den  Fasern 
des  quer  durchschnittenen  Bündels  hindurchziehen.  Dieses  Gerüst  aber  ist  von  einer 
sehr  viel  weicheren,  zarteren  Beschaffenheit  als  die  Hauptfasern.  Es  bricht  das  Licht 
weniger  stark,  nimmt  auch  die  Carminfärbung  weniger  an  als  jene.  Selbstverständ- 
lich findet  sich  ein  ganz  allmählicher 
Uebergang  von  der  einen  zur  anderen 
Qualität,  mit  anderen  Worten  :  die  Binde- 
gewebsbündel der  elephantiastischen  Haut 
lösen  sich  an  ihren  beiderseitigen  Enden 
in  eine  Anzahl  feiner  und  weicher  Fasern 
auf,  welche  ein  Gerüst  bilden  für  die  mitt- 
leren Partien  anderer ,  quer  oder  schräg 
zu  ihnen  verlaufender  Bündel.  Von 
Keimgewebe  habe  ich  bei  meinen 
Untersuchungen  keine  Spur  ent- 
decken können.  Soll  ich  also  meine 
Meinung  darüber  sagen ,  wie  die  Vermeh- 
rung des  cutanen  Bindegewebes  in  den 
späteren  Stadien  der  Elephantiasis  erfolgt, 
so  kann  ich  die  Wahrscheinlichkeit  nicht 
in  Abrede  stellen  ,  dass  zunächst  die  Ver- 
längerung der  Fibrillen  aus  dem  weichen 
-Material  an  ihren  Enden  vor  sich  geht, 
welches  sich  zu  diesem  Ende  allmählich 

verhärtet.  Die  Hauptstütze  dieser  Ansicht  ist  freilich  der  Nichtbefund  irgend  eines 
anderen  productiven  Processes  innerhalb  der  hyperplastischen  Cutis ,  aber  sie  erläu- 
tert doch  in  sehr  plausibler  Weise  den  Befund  des  unbewaffneten  Auges.  Das 
Dickenwachsthum  der  Fasern  erfolgt  anfangs  aus  demselben  Material,  aus  welchem 
das  Längenwachsthum  erfolgt.  Dies  klingt  zwar  etwas  paradox.  Wir  erinnern  uns 
aber ,  dass  die  weichen  Enden  der  Fasern  zugleich  einen  anschmiegsamen  Kitt  für 
solche  Bündel  bilden,  welche  in  anderen  Richtungen  verlaufen.  Warum  sollte  nicht 
dasselbe  Baumaterial  die  einen  Fasern  in  der  Länge ,  die  anderen  in  der  Dicke  ver- 
grö:«sern?  Das  Dickenwachsthum  ist  jedoch  ein  beschränktes.  Sobald  die  Faser  auf 
dem  Durchmesser  von  durchschnittlich  '/j  Millimeter  angelangt  ist,  setzt  sie  sich 
scharf  von  dem  umgebenden  Kitt  ab  ;  dann  bildet  sich  ein  wirklicher  Zwischenraum 
aus,  der  die  Faser  auf  kürzere  oder  längere  Erstreckung  völlig  isolirt.  Diese  Räume 
hängen  sicherlich  mit  dem  Lyraphgefässsystem  zusammen  und  enthalten  jene  grossen 
Quantitäten  klarer  gerinnbarer  Lymphe  ,  welche  von  der  frischen  Schnittfläche  einer 


Fig.  117.  Elephantiasis.  Liings-  und  Querschnitte  cu- 
taner  Bindegewebsbündel.  a.  Lyniphati,sche  Räume  im 
Umfange  quer  durchschnitteneriBündel  sichtbar,  h.  Pro- 
toplasma, aus  wclcliem  sich  die  Bündel  verlängern  und 
verdicken.  M500. 
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elephantiastischeu  Haut  abflies.st.    Am  schönsteu  entwickelt  sind  sie  stets  an  der  ! 
Grenze  zwischen  Cutis  und  subcutanem  Bindegewebe.    Hier  befinden  sich  auch  die  '  | 
dicksten  Faser bündel.  Aufwärts  in  den  mehr  äussereu  Lagen  der  Cutis  sind  die  Fasern 
dünner,  von  intevfibrillären  Spalten  ist  Nichts  zu  sehen ,  ebensowenig  von  ectatischen 
Lymphgefässen ,  wie  man  nach  den  Erfahrungen  von  Virchoic  und  Teiehmann  tiber  • 
die  Anfange  des  Processes  vermutheu  sollte.    Viel  auflalliger  ist  jedenfalls  das  Ver-  • 
halten  der  Capillargefässe.    Das  Capillarnetz  der  Cutis  ist  nicht  dichter  und  reicher  • 
als  normal,  im  Gegentheil ,  es  ist  offenbar  das  alte  Capillarnetz  über  einen  grösseren  i 
Raum  gespannt,  aber  die  einzelnen  Gefässe  sind  weit,  klaffend ,  ihre  Wandungen  mit ; 
dem  umgebenden  Bindegewebe  verschmolzen.    Wie  die  Gänge  des  Bohrwurmes  im  i 
alten  Holz,  so  nehmen  sich  die  Gefässlumina  in  der  derben  Substanz  der  Cutis  aus. 
Ich  möchte  diesen  Zustand  als  ersten  Grad  der  cavernösen  Metamorphose  bezeichnen  i 
und  daran  erinnern ,  dass  Hecker  eine  angeborene  Elephantiasis  beschrieben  hat ,  wo  • 
das  Gewebe  ganz  deutlich  den  cavernösen  Habitus  an  sich  trug.    Indessen  findet  sich  i 
bei  allen  Fibromen  dasselbe  Verhalten  der  Blutgefässe,  und  es  bedarf  doch  erst  noch  i 
eines  ganz  besonderen  ,  längs  der  Gefässlumina  Platz  greifenden  Schrumpfungspro-  • 
cesses,  um  aus  einem  gewöhnlichen  Fibrom  ein  cavernöses  Fibrom  zu  machen.  ^Vergl. 
§  131 .)   Eine  Neubildung  von  Blutgefässen  findet  nur  in  beschränktem  Maasse  statt; . 
ich  sah  insbesondere  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  so  reichliche  ■ 
und  dichte  Capillarnetze,  dass  ich  nicht  umhin  kann,  für  diese  Puncte  eine  Neubil-- 
d'ung  desselben  anzunehmen. 

■  Von  der  Cutis  aus  dringt  die  elephantiastische  Hyperplasie  in  das  Unterhautzell- • 
gewebe  vor ;  die  Fascien  nehmen  Theil ,  endlich  das  intermusculäre  und  periostale ' 
Bindegewebe.  Die  eingeschlossenen  höheren  Organe,  als  Muskeln  und  Nerven,  gehen  i 
atrophisch  zu  Grunde,  ebenso  das  Fettgewebe.  Das  periostale  Wachsthum  führt  zurr 
appositionellen  Vergrösserung  des  Knochens.  Zalillose  Exostosen  bedecken  die  Ober-- 
fläche,  und  gerade  hier  kann  mau  sich  überzeugen ,  dass  nicht  bloss  das  Periost, . 
sondern  auch  das  dem  Periost  zunächst  liegende  intermusculäre  Bindegewebe  echtem 
Knochen  zu  erzeugen  vermag.  —  Auf  der  andern  Seite  theilt  sich  die  Hypertrophie: 
der  Cutis  dem  Papillarkörper  mit.  Der  Papillarkörper  ist  ja  nur  die  äusserste  Schicht', 
der  Cutis.  Sehr  gewöhnlich  ist  daher  die  elephantiastische  Haut  mit  hyperplastischen  i 
Papillen,  unter  anderen  oft  mit  spitzen  Stacheln  bedeckt,  welche  der  Oberfläche  das? 
Ansehen  einer  Rinderzunge  verleihen.  Stets  aber  ist  der  Process  in  den  tieferen ' 
Schichten  der  Cutis  weiter  verbreitet  als  in  dem  Papillarkörper.  der  letztere  wird  erstt 
secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

§  287.  Eine  interessante  Varietät  der  gewöhnlichen  Elephantiasis  kommtt 
vorzugsweise  am  Scrotum ,  Penis ,  Möns  Veneris  und  am  vordei-en  Theil  des  Peri— 
näums  vor. 

JPachydermia  lymphangiectatica.    Die  hypertrophische  Haut  ht  am 

ihrer  ganzen  Oberflache  mit  zahllosen  kUineti ,  aber  auch  bis  erbsengrosscn  Blasen  bedeckt ;  • 
der  erste  Blick  aber  zeic/t ,  dass  es  sich  hier  nicht  um  eine  Abhebimg  der  Epidermis  toie^ 
beim  bullösen  Exanthem,  sondern  um  Hohlräume  handeÜ,  welche  in  der  obersten  Schicht 
der  Cutis  selbst  ihren  Sitz  haben.  Die  Decke  der  rermeintlichm  Blasen  ist  nämlich  ver-  ■ 
hältnissmässig  derb ,  der  Inhalt ,  eine  klare  Flüssigkeit .  lüssi  sich  durch  äusseren  Druck i 
entfernen,  kehrt  aber  sofort  und  in  dem  Maasse  zurück ,  als  der  Druck  nachlässt.  Stichtt^ 
man  eine  Blase  an  ,  su  flicsst  nicht  bloss  der  Inhalt  dieser  Blase  aus,  sondern  es  enfleerti 
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i-t  sich  unter  ijleichzeitiger  Abschuellting  der  Haut  und  aller  Blasen  eine  oft  enorme 
Menge  echter  Lymphe. 

Wenn  schon  hieraus  der  Zusammenhang  der  \ermeintlichen  Blasen  mit  dem 
\  mphgefässsystem  zur  Evidenz  hervorgeht ,  so  beweist  die  histologische  Untersu- 
ung,  namentlich  senkrechter  Durchschnitte  der  erkrankten  Hautpartie,  dass  es  das 
i'rflächliche  subcapillare  Lymphgefässuetz  ist,  welches  Iiier  eine  partielle  ampulläre 
Weiterung  erfahren  hat.    Die  Decke  der  Blasen  wird  von  der  Epidermis  und  vom 
'apillarkörper  gebildet.    In  der  Regel  sieht  man  am  Querschnitt  4  — 10  Papillen  in 
icm  abgehobenen  Theil  des  Papillarkörpers ,  welche  bei  den  kleineren  Blasen  noch 
liemlich  lang  und  schmal,  in  dem  grösseren  aber  breit  und  niedrig  sind  ;  dass  sie  bis 
;ur  gänzlichen  Unkenntlichkeit  vei'Streicheu ,  habe  ich  nicht  bemerkt.    Die  innere 
)berfläche  der  Blasen  ist  überall  mit  dem  bekannten  endothelialen  Zellenmosaik  be- 
egt,  so  dass  die  Entstehung  der  Blasen  aus  erweiterten  Lymphgefässeu  über  allen 


Fig.  118.    Pachydermia  lymphangieotatica.   o.  Hautoberfläche,   h.  Die  durch  Lymphgefässerweiterung 
bedingten  Blasen,    c.  Fascikel  hyperplastischer  organischer  Masculatur. 

Zweifel  erhaben  ist.  Es  fragt  sich  nur,  auf  welches  ätiologische  Moment  die  eigen- 
hümliche  Modification  der  anatomischen  Veränderungen  zu  beziehen  ist.  Ich  kann 
lieht  umhin ,  ein  solches  in  der  Betheiligung  der  organischen  Hautmusculatur  am 
lyperplastischen  Process  zu  suchen.  Es  ist  bekannt,  dass  die  von  der  Pachydermia 
ymphangiectatica  am  meisten  bedrohte  Hautregion  zugleicli  am  reichsten  an  orga- 
lischen  Muskeln  ist,  dass  dieses  Structurelement  in  der  Tuuica  dartos  ein  eigenes  häu- 
iges  Organ  bildet  (vergl.  Neumumi,  lieber  die  Verbreitung  der  organischen  Muskel- 
'asern,  Wiener  Sitzungsberichte  1868  ,  pag.  651).  In  dem  Falle  nun.  welchen  ich 
fa  untersuchen  Gelegenheit  hatte ,  und  welcher  das  betreffende  anatomische  Krank- 
aeitsbild  in  der  höchsten  Prägnanz  darbot ,  reiclite  eine  exquisite  Hyperplasie  und 
l^^eoplasie  organischer  Muscnlatur  in  wohlcharakterisirten  ,  dicht  gestellten  und  in 
»llen  mögliclien  Richtungen  schräg  von  unten  nach  oben  ausstrahlenden  Bündeln 
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durch  das  ganze  Coriuin.  Das  letztere  bestand  aas  naliezu  ebenso  viel  miisculösen 
als  fibrösen  Theilen.  Wollte  man  nun  auch  von  der  Möglichkeit  schweigen,  dasg' 
durch  etwaige  Contractionen  dieser  tlberreichen  Musculatur  die  Lymphgefässstämm- 
chen  zusammengedrückt  wären ,  welche  die  Cutis  in  gerader  Richtung  durchsetzen 
und  das  oberflächliclie  mit  dem  tiefen  Lymphgefässnetze  verbinden,  und  dass  dadurch 
die  ampulläre  Ectasie  des  oberflächlichen  Netzes  bedingt  sein  könnte ,  so  ist  doch 
nicht  zu  läugnen,  dass  ein  ähnlicher  Fall  auch  durch  die  blosse  Elasticität  des  mii>- 
culösen  Parenchyms  erzeugt  werden  muss,  wenn  sich  dasselbe  wie  hier  in  einem  Ter- 
rain entwickelt,  Avelches  allen  raumfordernden  Neubildungen  gegenüber  die  geringst- 
mögliche Nachgiebigkeit  zeigt.  Ich  glaube  daher,  dass  die  Hyperplasie  der  Muskol- 
fasern durch  Erschwerung  der  Lymphcirculation  im  eigentlichen  Corium  als  dio 
Hauptursaehe  der  Ectasie  des  oberflächlichen  Lymphgefässnetzes  angesehen  wer- 
den muss. 

Sehr  verschwommen  und  fast  unmerklich  ist  die  Grenze  zwischen  der  entzünd-  i 
liehen  Hypertrophie  der  Cutis  und  der  hypertrophischen  Geschwülste  derselben.  Insji 
besondere  ist  hier  einer  multiplen  Fibrombildung  zu  gedenken.  II 

Fibroma  molluscitm  [Virchoio]  verhreitet  sich  in  der  Art  ungleicJmäs^ig  \ 
über  die  Haut,  dass  an  einer  Stelle  schliesslich  eine  bis  Maiinskojjf grosse ,  mit  sehr  breiter  | 
Basis  aufsitzende  lappige,  elephantiastische  Hypertrophie  der  Haut  herabhängt ,  icähnrul  \ 
rmgsherum  und  über  einen  grossen  Theil  der  Haut  Heinere ,  bis  h'rschicerngrosse  Ge-  ■ 
schwülste  verstreut  sind  (  Vergl.  Virchoio,  krankhafte  Geschwülste  1,  pag.  325  und  Titel- 
kupfer) . 

Geht  man  der  Entwickelung  dieser  Geschwülste  nach ,   so  findet  man  iniij 
Innern  der  kleinsten ,  in  der  Cutis ,  selbst  im  Papillarkörper ,  seltener  im  Unterhaut4 
bindegewebe  eingelagerten  Knoten ,  Rund-  und  Spindelzellengewebe,  in  dem  grosseioj 
Fasergewebe.  Auffällig  ist  nur  der  Umstand,  dass  das  Faserstadium  der  Geschwu; 
niemals  jene  derbe  Beschaffenheit  verleiht,   welche  alten  Narben  oder  den  Cor 
fibreux  des  Uterus  eigenthümlich  ist.    Das  Molluscum  bleibt  stets  weich ,  und  dii 
rührt,  wie  ich  nach  eigenen  Untersuchungen  aussagen  kann ,  von  einer  eigenthüm 
thümlichen  Modification  der  Bindegewebsreifung  her,  welche  durch  die  Complicatioi 
mit  Oedem  zu  Wege  gebracht  wird.    Statt  dass  sich  sonst  das  reifende  Bindegewebe-' 
allseitig  auf  einen  Punct ,  die  ganze  Masse  auf  ein  kleineres  Volumen  zusammen- 
zieht, zieht  es  sich  hier  auf  gewisse,  die  Masse  baumförmig  durchsetzende  Linien  zu- 
rück ,  welche  im  Wesentlichen  durch  den  Verlauf  der  Gefässe  bestimmt  werden. 

Diese  Modification  der  Faserbildung  kommt  überall  da  zum  Vorschein,  wo  eine  an-ii 

i] 

derweitige  Metamorphose  der  Parenchyminseln  eine  grössere  Raumentfaltung  erfor-  j 
dert;  sie  kommt  z.  B.  vor  bei  der  Bildung  der  Fettträubchen,  bei  den  Enchondromen,ijj 
Myxomen  und  Colloidcarcinomen.  Das  bindegewebige  Stroma  dieser  Geschwülsterl 
repräsentirt  den  grösseren  Theil  der  ursprünglichen  keimgewebigen  Anlage,  j 
welcher  sich  bei  der  specifischen  Formentfaltung  und  der  gleichzeitigen  unverhält-  j 
nissmässigen  Volumszunahrae  des  kleineren  Tlieils  in  einen  schmalen  Rahmen  für  | 
eben  diese  Knorpelinseln,  Gallertkörner,  Fettträubchen  etc.  umwandelt.  In  unserem 
Falle  handelt  es  sich,  wie  gesagt,  um  einen  einfach  wassersüchtigen  Zustand, 
welcher  sich  wahrscheinlich  in  Folge  von  Circulationsstörung  schon  frühzeitig  in  den 
Molluscumknötchen  einstellt.  Das  Oedemwasser  will  Platz  haben.  Schon  während 
des  rundzelligen  Zustandes  treten  daher  längliche  Lücken  in  den  Parenchyminseln' 
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der  Geschwulst  auf  (Fig.  1 19).  Diese  Spalten,  welche  das  Oedemwasser  enthalten, 
werden  grösser,  bald  können  wir  von  Bindegewebsbrücken  reden,  die  von  einem  Ge- 
isse zum  andern  hinüberziehen ,  und  wenn  schliesslich  die  Faserbildung  vollendet 
ist,  ist  das  Ganze  ein  Netzwerk  von  stärkeren  Bindegewebszügen ,  dessen  Maschen 
durch  dünne  Faserbündelchen  überbrückt  sind  (Fig.  119).    Dass  diese  dti-uctur 


Fig.  119.  Fibroma  inolluscum.    1.  Vollendetes  Gewebe,  nach  Yirehow..  2.  Unreifer  Zustand.  Bildung 
von  Lücken  in  den  Parencliyminseln.  'I200.  Bei  a  ein  Gefasslumen. 

ebenso  weich,  ja  noch  weicher  sein  muss ,  als  das  gewöhnliche  Granulationsgewebe, 
liegt  auf  der  Hand.  Wenn  daher  Molluscum  von  mollis  herkommt ,  wie  kaum  zu  be- 
zweifeln, so  konnte  die  Bezeichnung  kaum  passender  gewählt  werden,  denn  »Weich- 
heit« ist  während  der  ganzen  Lebensdauer  dieser  Geschwülste  ein  hervorstechendes 
und  unterscheidendes  Merkmal  derselben. 


c.  Heteroplastische  Geschioülste. 

§  388.  Anlangend  die  heteroplastischen  Geschwülste  der  Haut ,  so  können  wir 
uns  im  Hinweis  auf  die  Erörterungen  des  allgemeinen  Theils  kürzer  fassen.  Dies 
gilt  insbesondere  von  Myxom  und  Lipom,  welche  mit  Vorliebe  vom  Unterhautzell- 
gewebe ausgehen ,  desgleichen  von  der  cavernösen  Geschwulst  und  den  etwa  zu  be- 
obachtenden subcutanen  Sarcomen  und  Fibroiden. 

Die  verschiedenen  Speeles  des  Carcinoms  finden  sich  an  der  Haut  meist  secuu- 
där,  sei  es,  dass  ein  Carcinom  tiefer  gelegener  Theile,  z.  B.  einer  Lymphdrüse,  eines 
Muskels  oder  Knochens,  per  contiguum  zur  Haut  empordringt,  sei  es,  dass  in  den 
späteren  Stadien  der  Carcinomatose  eine  wirkliche  Metastase  in  der  Haut  erfolgt. 
Meist  handelt  es  sich  dann  um  flache  Knoten  von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse,  die 
in  grösserer  Anzahl  namentlich  die  Haut  des  Rumpfes  einnehmen.  Elfenbeinartiger 
Hautkrebs  [Alibert]  oder  Cancer  en  cuirasse  [Cruvcilhier]  wird  ein  Scirrhus  oder 
Gallertkrebs  der  Brustdrüse  genannt,  wenn  sich  derselbe  in  kleineren,  dichtstehenden 
Knoten  über  die  Haut  der  ganzen  vorderen  Brustseite  verbreitet  und  letztere  in  eine 
atan-e ,  brettähnliche ,  weiss  durchscheinende ,  oberflächlich  glatte  und  glänzende 
Schwarte  verwandelt  hat. 

§  289.  Die  lepröse  uud  syphilitische  Neubildung  bilden  in  Rücksicht 
auf  die  pathologische  Histologie  eine  natürliche  Krankheitsfamilie ,  welche  sich ,  Avie 

ilin.lfleisch,  Lelirb.  d.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  5.  Aull.  IS 
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wir  gesehen  haben,  durch  eine  eigenthümliche  Zwitterstellung  zwischen  Entzündung 
und  Geschwulstbildung  auszeichnet.  Das  Endziel  der  geweblichen  Formentfaltungen, 
den  höchsten  Punct,  der  erreicht  wird,  bildet  ein  Keimgewebe,  welches  den  bekann- 
ten entzündlichen  Proliferationen  des  Bindegewebes  so  nahe  steht,  dass  Virchow  das- 
selbe geradezu  als  Grauulationsgewebe ,  die  ganze  Gruppe  als  Granulationsgewächse 
bezeichnet.  Dessen  ungeachtet  wird  Niemand  daran  denken,  dieselben  einfach  der 
entzündlichen  Neubildung  zuzurechnen;  man  wird  sie  zum  wenigsten  specifische 
Entzündungen  heissen.  Diese  Specifität  liegt  aber  nicht  allein  in  den  ätiologischen 
Verhältnissen,  sondern  allerdings  auch  in  demonstrirbareu  anatomischen  Charakteren. 
Schon  die  Art  der  Anhäufung  des  Keimgewebes  verdient  beachtet  zu  werden. 
Das  Keimgewebe  erscheint  als  knotige  (tuberöse)  Einlagerung  in  das  Bindegewebe 
der  Cutis.  Die  eiuzelneu  Knoten  erreichen  die  Grösse  einer  Erbse,  selbst  einer 
Kirsche  und  darüber.  Dergleichen  würde  in  der  Geschichte  der  entzündlichen  Neu- 
bildung kaum  vorkommen ,  und  verdient  eher  die  Bezeichnung  einer  sarcomatösen 
Geschwulst.  Wichtiger  als  die  genannte  Eigenthümlichkeit  ist  das  längere  Ver- 
harren der  Neubildung  auf  der  Grenzscheide  zwischen  Organisa- 
tion und  Zerfall.  Ganz  allmählich  —  so  scheint  es  —  stellt  sich  entweder  Binde- 
gewebsbildung oder  Eiterung,  oder  fettige  Entartung  der  Zellen  mit  schleimiger  Er- 
weichung der  Grundsubstanz  ein.  Es  kommt  zu  einer  Reihe  ganz  charakteristischer 
Zwischenstadien ,  welche  von  uns  zur  Unterscheidung  der  einzelneu  Mitglieder  der 
Gruppe  benutzt  werden  können. 

§  290.  LFeber  das  Gumma  syphiliticum  wurde  bereits  an  einem  anderen 
Orte  ausführlich  gehandelt.  Hier  war  die  partielle  Fettmetamorphose  des  gebildeten 
Granulationsgewebes ,  die  Entstehung  käsiger  Heerde  innerhalb  einer  grösseren  Con- 
tinuität  neugebildeten  Bindegewebes  das  hervortretendste  Merkmal  anatomischer  Spe- 
cifität. Das  Hautgumma  weicht  hiervon  durch  einen  etwas  schnelleren  Verlauf  uud 
andere  Ergebnisse  ab. 

Gumma  Syphiliticimi  cutis,  Bas  Hautgumma  kommt  selten  vereinzelt 
vor,  meist  sind  ihrer  mehrere  vorhanden,  die,  in  Gruppen  gestellt,  einen  gewissen  Bezirk 
der  Haut  durchsetzen  imd  auftreiben  [Lupus  syphil.) .  Die  Knoten  sind  im  Parenchym  der 
Cutis  selbst,  und  ivmn  sie  auch  keine  sichtbare  Hervor  treibung  bedingen,  so  kann  man  sie 
desto  besser  durch  das  Gefühl  ivahrnehmen.  Die  eigenthümliche  Härte,  welche  sie  anfangs 
auszeichnet,  pflegt  ziemlich  frühzeitig  in  die  entgegengesetzte  Beschaffenheit  überzugehen. 
Es  ist  bekannt,  dass  gerade  das  Hautgumma  schnell  erweicht.  Fettiger  Zerfall  und  Eite- 
rmig  reichen  sich  hierbei  die  Hand,  indem  sie  sich,  wie  so  oft,  als  Glieder  einer  Kette  er- 
weisen, in  welcher  die  Eiterbildung  eine  Auslösung  von  Zellen  aus  dem  organischen  Ver- 
bände und  die  fettige  Entartung  die  unmittelbare  Folge  dieser  Isolirung,  nilmlich  die  Atro- 
phie  tmd  das  Absterben  dieser  Elemente  bedeutet.  Demnächst  bricht  der  Erweichungsheerd 
auf,  entleert  seinen  Inhalt,  und  es  bleibt  ein  scharfbegrenzter  Substanzverlust  zurück.  Bo- 
den und  Wandung  desselben  sind  auf  die  Dicke  einer  Linie  und  darüber  mit  jungen  Zellen 
inßltrirt  und  haben  daher  einen  weisslichen  Anflug  in  der  Farbe  tmd  eine  derbe,  speckige 
Consistenz.  Ein  dünnes,  wenige  Zellen  und  fettigen  Detritus  enthaltendes  Transsttdat  wird 
abgesondert ;  langsam  lösen  sich  die  anstehenden  Bindegewebsbündel  auf,  und  so  vcrgrössert 
sich  das  Geschwür  fort  und  fort,  bis  dieser  Vergrösserung  durch  eine  kräftige,  antisgphili- 
tische  Behandlung  Einhalt  geboten  wird.  Dann  erst  erhebt  sich  eine  bleibende  Schicht  von 
Keimgewebe  am  Boden  des  Geschwürs,  dann  erst  kommt  es  zur  Narbcnbildung . 
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Die  syphilitische  Narbe  zeichnet  sich  durch  ihr  bedeutendes  Relructionsveiinögen  aus. 
Indern  sie  die  gesunde  Nachbarschaft  in  hochgradigster  Weise  verzerrt,  schmilzt  sie  beinahe 
Ihst  zu  einem  Nichts  zusammen  und  macht  es  uns  nach  längerer  Zeit  oft  ganz  xmmöglich, 
US  der  Anwesenheit  einer  Narbe  auf  den  einstmaligen  Bestand  eines  syphilitische^i  Ge- 
.  hwiirs  zu  schliessen.    Auch  diese  Eigenschaft  lässi  sich  bis  Jetzt  aus  dem  mikroskopischen 
Befunde  nicht  erklären.    Die  syphilitische  Narbe  zeigt  genau  dieselbe  Beschaffenheit,  die- 
Ibe  Stadienfolge  bei  ihrer  Entstehung ,  wie  Jede  andere  Narbe.    Die  Blutgefässe  gehen 
allerdings  gänzlich  zu  Grunde ,  an  Injectionspräparaten  erscheint  die  syphilitische  Narbe 
wie  eine  Lücke  im  Gefässnetz  der  Haut,  aber  es  fragt  sich  ,  ob  nicht  die  kräftige  Zusam- 
menziehung des  Bindegewebes  die  Ursache  Je^ier  vollständigen  Gefässobliteration  ist. 

Soweit  die  Entwickelung  eines  einzelnen  syphilitischm  Hauttuberkels.  Das  Entstehen 
und  Vergehen  von  zahlreichen  derlei  Knoten  neben  einander  bildet  die  Grundlage  des  sy- 
philitischen Lupus.  Bald  sind  die  Knoten  klein  und  oberflächlich  ,  bald  gross  und  tief- 
sitzend. In  Jenem  Falle  pflegen  sie  sich  um  einen  erstergriff'enen  Pimct  concentrisch  an- 
zusetzen, es  entstehen  scheibenförmige  Geschwüre .  tvelche  ringförmig  werden,  wenn  die 
Mitte  heilt  und  eine  Narbe  bildet  [Lupus  syphil.  serpiginosus] .  Im  letzteren  Falle  ent- 
stehen tiefe,  bis  in  das  Zellengewebe  reichende  Geschwüre  [Lup.  syph.  exulcerans] .  Auch 
■ein  hypertrophischer  Lupus  syphiliticus  kommt  vor  .  wenn  nämlich  eine  sehr  umfangreiche 
Bindegewebsneubildung  die  Basis  ist,  in  tvelcher  sich  die  verhältnissmässig  kleitien  und  ein- 
zelnen Knötchen  bilden. 

§  391.  Die  pathologische  Anatomie  der  Lepra  war  uns  bis  vor  kurzer  Zeit 
«in  ziemlich  unbekanntes  Land.  Erst  im  Jahre  1848  erschien  in  Paris  ein  Werk  von 
Danielsen  und  Beck  über  die  Norwegische  Spedalsked ,  welches  sich  durch  vortreff- 
iiche  Abbildungen  auszeichnet.  Seither  hat  Virchow  die  Angelegenheit  in  die  Hand 
genommen  und  sie  in  seinem  oft  citirten  Werke  »  über  die  krankhaften  Geschwülste  « 
auf  das  eingehendste  erörtert.  Das  histologische  Studium  hat  es  bei  allen  Affectionen, 
welche  im  Laufe  der  Lepra  beobachtet  werden,  mit  einer  fundamentalen,  überall 
wiederkehrenden  Veränderung  des  Bindegewebes  zu  thun,  welche  an  der  Haut  zu  den 
bekannten  leprösen  Hautknoten  führt. 

Lepfd.  Aicssatz.  Nachdem  längere  Zeit  fleckige  Röthungen  und  beidenartige 
Anschwellungen  der  Haut  voraufgegangen  sind ,  entwickeln  sich  in  der  Dicke  der  Cutis 
cder  auch  im  subcutanen  Bijidegewebe  zahlreiche  Knoten  von  Haselnuss-  bis  Wallnuss- 
grösse,  hart  und  Je  nach  dem  Sitze  mehr  oder  weniger  prominent.  Diese  Knoten  geben  der 
Haut  eine  höckrige  Oberfläche  und  führen,  da  sie  vorzugsweise  an  Gesicht  und  Händen 
zur  Eltwickelung  kommen,  zu  der  widerlichsten  Vemnstaltung .  Man  erwartet  regressive 
Metamorphosen  oder  den  Eintritt  der  Vereiterung .  Aber  beide  lassen  auffallend  lange  auf 
sich  tvarten.  Endlich,  nach  Verlauf  von  Jahren ,  wird  der  Knoten  weiclier ,  die  Grund- 
substanz verflüssigt  sich  etwas,  die  Zellen  gehen  zum  Theil  fettig  zu  Grunde,  aber  nur, 
wenn  die  Neubildung  .sehr  beschränkt  war  ,  kann  eine  völlige  Rückbildung  eintreten.  Der 
Uebcrgang  in  Eiterung  ujul  Geschwürsbildung  flndet  nur  dann  statt ,  wenn  der  Knoten  den 
Unbilden  der  Natur  und  anderen  Reizungen  in  aussergewöhnlicher  Weise  preisgegeben 
wird.  Dann  bewirkt  eine  massige  Zunahme  der  Zellaiproduction  die  Umivandlung  des 
Lejyraknotens  in  Eiter,  welcher  sich  nach  aussen  entleert  und  nach  seiner  Entleerung  einen 
entsprechenden  Substanzverlust  zurücklä.sst.  Das  lepröse  Geschwür  liefert  nach  diesem 
emeti  dünnen,  .saniösen  Eiter,  welcher  zu  brnunlirhrn  Krusten  oin~utrochu:n  pflegt. 
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Die  mikroskopisclie  Analyse  ergab  Vh-chuio  überall  dasselbe  Resultat.  Die 
Kuoten  bestanden  durchweg  aus  einem  sehr  zellenreichen  Granulationsgewebe.  Das- 
selbe reicht  vom  Rete  Malpighii  bis  zur  subcutanen  Fettschicht;  es  umgiebt  die 
Haarbälge  und  Talgdrüsen .  und  indem  es  störend  in  den  P^rnährungsprocess  dieser 
Theile  eingreift,  bringt  es  dieselben  zur  Atrophie.  So  kommt  es,  dass  die  Lepra- 
knoten ,  auch  wenn  sie  am  behaarten  Theile  der  Kopfhaut  sitzen ,  stets  haarlos  au 
ihrer  Oberfläche  erscheinen.  Die  beistehende  Figur  ist  eine  Copie  der  Fig.  178  au8 
Virchow:  Krankhafte  Geschwülste,  und  stellt  das  Lepragewebe  bei  stärkerer  Ver- 

grösserung  dar.  Virchoiv  fügt  hinzu  ,  dass  er  nir- 
gendwo die  fortschreitende  Entwickelung  einer  ein- 
fachen Spindel-  oder  sternförmigen  Bindegewebs- 
zelle durch  alle  Stadien  derKern-  und  Zellentheilung 
so  ausgezeichnet  gesehen  habe  als  hier.  Durch  die 
Theilung  werden  die  Zellen  zugleich  kleiner  und 
zahlreicher,  die  Intercellularsubstanz  schwindet  bis 
auf  ganz  schmale,  durch  Essigsäure  sich  kömig- 
trübende  (also  wohl  schleimhaltige)  Streifen.  End- 
lich resultirt  die  in  Fig.  120  a  wiedergegebene 
Textur,  welche  als  Keimgewebe  in  bester  Form  an- 
gesprochen werden  darf.  '  Bis  dahin  ist  also  der 
Lepraknoten  zwar  durch  seine  Grösse  und  die  Mul- 
tiplicität  seiner  Erscheinung  vor  der  syphilitischen 
Neubildung  gekennzeichnet,  aber  in  der  Bildung 
des  Granulationsgewebes  ist  eine  Uebereinstimmun» 
Fig.  120.  a.  Lepragewebe,  nach  Virchow.  vorhanden ,  wic  sic  grösscr  nicht  gedacht  werden 
zeuen  in  Theilung.  kann.    In  dicscr  Beziehung  fangen  die  Differenzen 

erst  bei  der  Rückbildung  an.    Das  Lepragewebe  geht  zwar  ebenfalls  durch  fettige} 
Entartung  einerseits  und  Eiterung  andererseits  zu  Grunde ,  charakteristisch  aber  ist 
die  lange  Dauer  des  precäreu  Zustandes.    Denn  precär  kann  man  füglich  den  Zu- . 
stand  eines  Gewebes  nennen,  welches  zahlreiche,  ernährungsbedürftige  Elemente  ent-» 
hält  und  mit  diesen  an  die  Stelle  eines  sehr  viel  kleineren  und  zellenärmeren  Paren- 
chyms  getreten  ist,  ohne  dass  eine  gleichzeitige  Blutgefässneubildung  die  Ernährungs- 
mittel gesteigert  hätte.  ■ 
Auch  bei  den  übrigen  der  Lepra  eigenthtimlichen  Störungen  spielt  die  geschil-  f 
derte  Neubildung  eine  hervorragende  Rolle.    Die  Anästhesie  der  Haut  wird  z.  B. 
durch  Knotenbildung  an  den  Nerven  hervorgebracht,  die  freiwilligen  Exarticulationeü 
der  Glieder  durch  das  allmähliche  Tieferdringen  der  Infiltration  einerseits ,  anderer- 
seits durch  eine  schmerzlose  Vereiterung  der  Gelenke,  welche  schliesslich  zur  Ab-  - 
trennung  führt. 

§  392.  Die  ganz  evidente  Betheiligung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen  und  der 
massgebende  Einfluss,  welchen  dieselben  auf  die  Structurverhältnisse  des  Haupt'^ 


1)  Nach  Hansen  (Nordisk  Medicinsk  Archiv  I.  13)  kommen  in  älteren  Lepraknoten  Zellen 
vor,  in  welchen  sich  neben  dem  Kern  eine  bräunlich-pigmentirte,  fetthaltige  Kugel  vorfindet  neben 
eigenthümlichen,  unlürmigen  und  sehr  grossen  Körpern,  welche  ganz  aus  derartigen  Kugeln  /u- 
saniraengesetzt  zu  sein  scheinen.  .\uch  in  der  Milz  und  der  Rotina  Lepröser  hat  er  ähnliche  Zellen 
g  efundeii. 


2.  Krankheiten  der  Epidermis  und  des  Unterhaulzellgewebes. 
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productes  derlupösen  Neubildung,  des  Lupuskuotens  haben,  haben  mich  veranlasst,  m 
den  frühereu  Auflagen  dieses  Lehrbuchs  den  Lupus  als  ein  Adenom  der  Talgdrüsen  zu 
bezeichnen.  Es  ist  mir  nicht  gelungen,  dieser  Ansicht  in  weiteren  Kreisen  Anerken- 
nung zu  verschaffen.  Mau  bleibt  dabei  stehen,  den  Nachdruck  weniger  auf  den  epi- 
theUaleu  Kern  der  Lupusknoten ,  als  auf  die  subepitheliale  Infiltration  zu  legen  und 
diese  specieller  als  »lupöse  Wucherung«  zu  bezeichnen.  Ich  muss  mich  diesem  Ur- 
theil  der  Fachgenossen  fügen ,  damit  es  nicht  den  Anschein  hat ,  als  ob  ich  in  einer 
Angelegenheit,  über  welche  in  materie  vollkommene  Uebereinstimmung  herrscht,  eine 
Sonderstellung  beanspruchte. 

LupuSf  fressende  Flechte.  FlechH/e,  etwas  Ihide  Röthung  und  höckerige  Un- 
ebenheit an  einer  kleinern  oder  grossen  Hautpartie  leitet  den  Lupus  ein.  Die  Epidermis 
ist  über  der  Oberfläche  der  niohnkorn-  bis  linsengrossen  Höcker  glatt  gespannt  und  sondert 
reichlich  lockere  Epidermisschüppchen  ab.  Durch  Vergrösserimg  des  Einzelknöfchens  tritt 
einerseits  Conflaenz  in  der  Flüche  ein  (L.  exfoliativus) ,  andererseits  entstehen  grössere 
Knoten,  welche  ihren  Sitz  theils  in  der  eigentlichen  Dicke  der  Cutis,  theils  im  subcutanen 
Bindegewebe  haben  (L.  tuberculosits) .  Durch  die  Betheiligung  der  gesummten  Hautgegend 
in  Fomi  einer  reactiven  hyperplasirenden  Entzündung  kommt  der  L.  hypertrophicus  zu 
Stande,  durch  Erweichung  und  Aufbruch  der  grösseren  Knoten  der  L.  exulcerans  ,  durch 
Erweichung  und  Resorption  der  Knoten  mit  Bildung  eines  iceissen  Narbenstrickwerkes 
fler  L.  cicatricans.  Serpiginös  wird  ein  Lupus  genannt,  welcher  an  seiner  Peripherie 
immer  neue  Hautterritorieti  in  den  Kreis  der  Erkrankung  hineinzieht  etc. 

Wenn  nun ,  wie  gesagt,  in  Beziehung  auf  die  lupöse  Neubildung  die  von  mir 
rorgetragenen  Ansichten  mehr  den  älteren  als  den  modernen  Darstellungen  des  Gegen- 
standes entsprechen ,  so  liegt  dies  wahrscheinlich  daran ,  dass  man  neuerdings  mehr 
uls  billig  darauf  verzichtet  hat ,  im  Lupus  etwas  Besonderes  ,  von  dem  gewöhnlichen 
Schema  der  entzündlichen  Neubildung  Abweichendes  zu  finden.  In  Wahrheit  aber 
bieten  nicht  blos  die  Entstehung ,  sondern  auch  Structur  und  Textur  des  Lupuskno- 
tens so  viel  Charakteristisches  dar ,  dass  ich  mich  gern  anheischig  machen  will ,  den 
Lupus  aus  der  mikroskopischen  Analyse  ebenso  sicher  zu  diagnosticiren  als  das  Car- 
cinom.  Es  ist  wahr,  die  Zellen  des  Lupuskuotens  sind  im  Ganzen  klein  und  rund, 
sie  liegen  dicht  gedrängt,  ein  schleimiger  Kitt  verbindet  sie,  und  wenn  es  darauf  an- 
käme, einen  Namen  für  dieses  Gewebe  zu  finden,  möchte  der  des  Keimgewebes  wohl 
der  passendste  sein.  Aber  können  und  dürfen  wir  darüber  die  grosse  Mannigfaltig- 
keit der  inneren  Structur ,  die  ganz  eigenthümliche  Entstehung  dieses  Keimgewebes 
vernachlässigen  ? 

Was  zunächst  die  Structur  anlangt,  so  hat  jeder  Lupusknoten .  mag  derselbe 
in  der  Cutis  oder  dem  subcutanen  Bindegewebe  liegen ,  einen  ganz  ausgesprochen 
acinösen  Bau.  Mau  mache  einen  Durchschnitt  durch  eine  lupös  infiltrirte  und  in 
Weingeist  erhärtete  Hautpartie,  lege  denselben  in  starke  Carminlösung  und  behandle 
ihn  dann  mit  aufliellendeu  Mitteln ,  am  besten  Canadabalsam ,  so  wird  man  diesen 
Satz  ohne  Weiteres  bestätigt  finden.  Mau  unterscheidet  an  den  kleineren  Lupus- 
knoten 2—3,  an  den  grösseren,  etwa  hanfkorngrosscn  7 — 10  länglich  runde,  hin 
und  her  gewundene ,  überall  mit  rundlichen  Buckeln  besetzte  Körper ,  welche  ein 
kolbiges  und  ein  verjüngtes  Ende  haben  und  mit  dem  letzteren  sämmtlicli  nach  einem 
gemeinschaftlichen  Mittelpunct  hin  convcrgiren.  (Fig.  121  a.)  Diese  Körper  sind 
aus  grösseren  Zellen  gebildet,  deren  Protoplasma  die  Carminfärbung  nicht  angcuom- 
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men  hat,  so  dass  sie  weiss  erscheinen  und  sich  dadurch  sehr  deutlich  von  dem  übri- 
gen  Parenchym  des  Knotens  absetzen,  in  welclies  sie  eingebettet  sind.  Dieses  übrige  ' 
Parenchyra  (Fig.  1215.)  besteht  ganz  aus  echtem  Keimgewebe,  die  Zellen  sind  klein, 
ganz  rund,  glänzend  und  nehmen  die  Carrainfärbung  begierig  an.    Hier  verlaufen i 


Fig.  121.  Lupus.  Durchschnitt,  den  Uebei  gang  der  gesunden  Haut  in  die  hochgradigst 
inliltrirte  zeigend,    a.  Acinöse  Kolhen,    b.  Keimgewebe  des' Lupusknotens,    c.  Meta- 
plastische Haartaschen  und  Talgdrüsen.  i)io. 


auch  die  von  einigen  Autoren  erwähnten  Gefässe  des  Lupusknotens ;  dieselben  ver- 
halten sich  zu  den  erst  erwähnten  Kolben  umspinnend ,  wie  die  Blutgefässe  zu  dem 
Terminalgebildeu  einer  acinösen  Drüse ,  so  dass  die  aciuöse  Structur  des  Liipuskno— 
tens  unzweifelhaft  feststeht. 

§  293.    Es  gilt  nun,  die  Ursache  dieses  so  höchst  charakteristischen  Befundes« 
zu  ermitteln,  und  dabei  drängt  sich  uns  doch  wohl  ganz  von  selbst  die  Vermuthung^ 
auf,  dass  die  acinöse  Structur  des  Lupusknotens  durch  die  Entartung  einer  präexi— 
stirenden  acinösen  Structur ,  etwa  der  Talgdrüsen ,  entstanden  sein  könnte.  Machti 
man  nun  an  der  Grenze  des  fortschreitenden  Lupus  senkrechte  Durchschnitte,  welch« 
von  einer  gesunden  Hautstelle  in  eine  völlig  kranke  hinüberreichen ,  so  bemerkt  mani 
auf  den  ersten  Blick,  dass  in  der  That  die  Talgdrüsen  einen  sehr  belangreichen  An— 
theil  an  dem  lupösen  Process  nehmen.    Es  ist  längst  bekannt ,  dass  sie  in  weiteremr 
Umkreise  anschwellen  und  als  weisse  Knötchen  durch  die  Epidermis  hindurchschim- 
mern. Diese  Anschwellung  nun  kommt  theils  durch  Mehrbildung  von  Drüsenelemen- 
ten ,  theils  dadurch  zu  Stande ,  dass  die  Zellen  nicht  fettig  entarten  (veröden) ,  son- 
dern statt  dessen  gross  und  blasig  werden  und  den  Talgdrüsenkörper  wohl  um  das 
Fünffache  seines  normalen  Volumens  ausdehnen.     Auch  die  Wurzelscheide  de:  . 
Haares  stimmt  in  diese  Entartung  ein,  indem  sie  statt  der  gewöhnlichen  flachen  Epi- 
dermiszellen  dieselben  grossblasigen  Gebilde  wie  die  Talgdrüse  producirt.    Da  abei 
diese  Production  nicht  gleichmässig  die  ganze  Wurzelscheide  zu  betreffen  braucht; 
sondern  bald  nur  der  Fundus  allein ,  bald  dieser  und  einige  höher  gelegene  Steilem 
betheiligt  sind,  so  bekommt  der  eigentliche  Haarbalg  bald  eine  varicöse,  knotige  Be- 
schaffenheit. Das  Haar  geht,  zu  Grunde.    Drüsen  und  Haarfollikel  lassen  sich  nichii 
unterscheiden ,  beide  sind  einander  zum  Verwechseln  ähnlich  geworden.  Dennoct 
hat  bis  jetzt  der  Zustand  noch  nichts  für  den  Lupus  Charakteristisches,  weil  die  gross-? 
zellige  Metaplasie  in  der  nämlichen  Weise  auch  in  der  Nähe  von  leprösen  ,  syphili-i 
tischen  ,  namentlich  aber  epithelialcarcinomatösen  Hautaffectioneu  vorkommt.  Cha- 
rakteristisch ist  erst,  was  auf  diese  Metaplasie  folgt.  1 
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§  294:.  Man  hat  von  verschiedenen  Seiten  [Berger ,  Diss.  inaug.  Greifsw.  und 
PoM,  Vtrchows  Archiv  VI.  Bd.)  den  Lupus  für  eine  Wucherung  der  Elemente  des 
Malpighi'schen  Schleimnetzes  gehalten.  Ich  kann  mich  dieser  Ansicht  in  dem  Sinne 
auschliessen ,  das?  ich  die  Stätte  der  Wucherung  ebenfalls  an  der  Grenze  zwischen 
'Ündegewebe  und  Epithelialem  suche,  freilich  nicht  schlechtweg  im  Rete  Malpighii, 
Iso  an  der  Grenze ,  welche  das  Bindegewebe  mit  der  Epidermis  im  engeren  Sinne 
lacht,  sondern  mit  Vorliebe  an  den  drüsigen  Fortsetzungen  der  Epidermis.  Der 
Process  beginnt  mit  einer  üppigen  Wucherung  in  dem  intersti- 
tiellen und  umhüllenden  Bindegewebe  der  Talg-  und  Schweissdrüsen. 
Diese  Wucherung  erstreckt  sich  verschieden  weit  in.  die  Nachbarschaft  hinein ;  vor- 
trefflich kann  man  sehen ,  wie  sie  in  dem  die  tiefer  gelegenen  Schweissdrüsen  um- 
hüllenden Fettgewebe  fortschreitet,  wie  da  kleine  runde  Elemente  zwischen  den  be- 
nachbarten Fettzellen  erscheinen  und  dieselben  erst  kranzförmig  umringen  ,  ehe  sie 
dieselben  ganz  bedecken  und  dem  Blicke  entziehen.  Andererseits  folgt  die  Wuche- 
rung den  zuführenden  Gefässstämmchen  oft  tief  in  das  subcutane  Bindegewebe  hinein, 
innerhalb  der  Drüse  selbst  gruppirt  sich  das  massenhaft  neugebildete  Keimgewebe 
gleichfalls  in  Form  einer  baumförmigen  Verästelung,  welche  ihren  Stamm  in  der  Ein- 
trittsstelle des  zuführenden  Gefässstämmchens  hat. 

Ganz  proportional  mit  dieser  abundanten  Zellenbildung  an  der  Peripherie  der 
Drüsentubuli  und  Drüsenacini  wächst  das  Volumen  der  Drüsentubuli  und  -acini 
selbst ;  sie  werden  dabei  ungestalt,  kolbig  und  knotig,  wie  wir  sie  oben  beschrieben 
haben;  auch  das  Lumen  geht  verloren ,  nur  der  Grundplan  bleibt:  die  Gruppirung 
des  Farenchyms  um  einen  dem  Ausführungsgange  entsprechenden  Mittelpunct.  Die 
Zellen,  aus  welchen  die  entarteten  Acini  bestehen  ,  sind  nicht  mehr  jene  grossblasi- 
gen ,  unmässigen  Raum  beanspruchenden  Elemente  der  primären  Vergrösserung. 
Sie  sind  etwa  um  das  doppelte  grösser  als  die  Keimgewebszellen ,  dabei  in  kleineren 
Gruppen  concentrisch  geballt ,  man  sieht  gleichsam  das  Bestreben  einer  höheren 
epithelialen  Ausbildung ,  die  Zelle  bleibt  aber  auf  der  Entwickelungsstufe  des  Rete 
Malpighii  stehen. 

§  295.  Dem  Einwände ,  dass  man  Lapusknoten  keineswegs  immer  oberfläch- 
lich, sondern  oft  genug  tief  im  Unterhautbindegewebe  begegnet,  begegneich  durch 
die  Erinnerung,  dass  namentlich  die  Schweissdrüsen  schon  normal  sehr  tief  gelagert 
sein  können,  und  dass  bei  der  Vergrösserung  ein  weiteres  Herabrücken  der  Drüseu- 
körper  in  ähnlicher  Weise  eintreten  dürfte,  wie  wir  das  beim  Atherom  gesehen  haben. 
Endlich  will  ich  nicht  unerwähnt  lassen ,  dass  die  Bildung  des  Granulationsgewebes 
beim  sogenannten  hypertrophischen  Wolf  die  Grenzen  der  Drüsenkörper  sehr  weit 
überschreitet,  dass  sich  aus  diesem  Granulationsgewebe  auch  reifes  Bindegewebe  ent- 
wickeln kann  und  auf  diese  Weise  Indurationen  entstehen ,  welche  der  elephantia- 
stischen  Hypertrophie  ähnlich  sind.  ' 


1)  Was  mich  in  der  Betonung  des  epithelialen  Elementes  in  der  Histologie  des  Lupus  noch 
mehr  bestärkt,  ist  ein  Blick  auf  die  dem  Lupus  verwandten  Neubildungen.  Da  ist  einmal  das 
an  Formen  reiche  Zwischengebiet  zwischen  dem  Lupus  und  dem  Epithelialkrebs.  Wir  haben  am 
Niederrheiu  ein  ausserordentlich  reiches  Matertal  von  Lupus,  welches  mir  durch  die  Güte  meines 
werthen  Collegen  Bmnh  zugänglich  gemacht  wird.  Es  gehören  hier  Fälle  nicht  zu  den  Selten- 
heiten ,  bei  welchen  die  Acnie  des  Processes  durch  eine  Degeneration  der  Haut  bezeichnet  ist. 
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Das  Schicksal  der  lupösen  Neubildung  ist  in  der  Regel :  fettige  Entartung  de,, 
eigentlichen  Parenchyms,  verbunden  mit  eitriger  Schmelzung  des  Granulatiousgewebe  v 
Die  kleineu  Abscesse  brechen  auf,  entleeren  sich.  Geschwülste  und  Karbe  wie  bei 
der  Lepra  und  Syphilis. 

§  296.  Die  von  den  Pferden  übertragene  Rotzkrankheit  äussert  sich  gleich- 
falls in  der  Hervorbringung  von  knotigen  Ablagerungen  im  Unterhautzellgewebe, 
welche  ganz  aus  Keiragewebe  bestehen ,  sich  aber  durch  eine  bedeutend  schnellere 
und  zwar  stets  eiterige  Metamorphose  vor  den  syphilitischen  und  leprösen  Knoten 
auszeichnen. 


3.  Krankheiten  der  Haarbäl<;e  und  Talgdrüsen. 

1.  Secretverhaltung. 

§  397.  Der  Haarbalg  mit  den  ihm  anhängenden  Talgdrüsen  ist  eine  der  sinn- 
reichsten anatomischen  Einrichtungen  des  Körpers.  Die  ganze  Art  der  Einfügung 
des  Haares  in  die  Haut,  die  ingeniöse  Pflege ,  welche  ihm  noch  innerhalb  der  Haar- 
tasche zu  Theil  wird ,  Alles  leuchtet  unserem  Verstände  so  wohl  ein.  Aber  es  geht 
auch  damit,  wie  mit  manchen  sehr  sinnreichen  Apparaten  aus  Menschenhand.  Beide 
kommen  leicht  in  Unordnung.  Es  ist  gewiss  wunderbar  fein  und  praktisch ,  wie  sich 
das  wachsende  Haar  in  seiner  Scheide  vorwärts  schiebt  und  gerade  an  der  engsten 
Stelle  derselben  die  Mündungen  der  Talgdrüsen  streift ,  welche  es  mit  ihrem  Secret 
einölen  und  gegen  die  Unbilden  stählen ,  die  ihm  unmittelbar  darauf  an  der  freien 
Luft  zustossen  werden.  Aber  dieser  enge  Anschluss  des  Haares  an  den  Hals  der 
Haartasche  hat  auch  seine  Schattenseite.  Es  fehlt  wenig  zur  vollkommenen  Absper- 
rung des  Follikels.  Eine  leichte  Anschwellung  des  subepidermidalen  Bindegewebes, 
eine  mässige  Mehrabsonderung  von  Epidermiszellen  genügt ,  um  den  Rest  von  Spiel- 
raum, welcher  noch  in  der  Follikelmündung  vorhanden  ist,  zu  beseitigen.  Auf  die 

welche  sich  histologisch  von  einem  echten  Epithelialkrebs  nicht  unterscheiden  lässt .  und  welche 
dennoch  einer  ganz  ähnlichen  Ausheilung  fähig  sind,  wie  der  gewöhnliche  Lupus,  und  nie  Me- 
tastasen verursachen. 

Auch  das  Ulcus  rodens  dürfte  am  besten  auf  diesem  Zwischengebiete  seinen  Platz  angewiesen  i] 
bekommen,  dieses  natürlich  dem  Epithelialkrebs  näher  gerückt,  als  dem  Lupus. 

Andererseits  bildet  der  Lupus  erythematosus  (unter  der  Bezeichnung  Schmetterlingsausschlag 
bekannt  wegen  der  häutig  gleichmässigen  und  symmetrischen  Localisation  am  Nasenrücken  und  auf 
heiden  Wangen)  den  üebergang  zu  den  einfach  entzündlichen  Zuständen  der  Hantdrüsen,  nament- 
lich den  Acneformen.  Hebra  hat  schon  vor  Jahren  den  Sitz  dieses  Leidens  in  den  Talgdrüsen 
gesucht  (Seborrhoea)  und  seine  Ansicht  ist  durch  die  neueste  Darstellung  von  Kaposi  (Archiv  für 
Dermatologie,  1872)  bestätigt  worden. 

Friedländer  (Centralblatt,  1872,  43)  hatte  den  Lupus  als  locale  Tuberculosen  dellnirt,  we- 
sentlich gestützt  auf  den  Befund  von  Riesenzellen  im  Innern  der  Lupusknoten.  Da  er  indessen 
neuerdings  selbst  zu  der  Ueberzeugung  gelangt  ist,  dass  das  Vaterland  der  Riesenzelle  grösser  sein 
müsse,  als  der  miliare  Tuberkel,  so  wird  es  sich  darum  handeln,  ob  noch  genügend  viele  andere 
Gründe  für  die  tuberculöse  Natur  der  Neubildung  sprechen,  um  jene  Thesis  aufrecht  zu  erhalten. 
Die  Blutlosigkeit  und  der  necrotische  Zerfall  der  Lupusknoten  kann  mit  gleichem  Rechte  für  die 
glandulär-epitheliale  Abstammung  derselben  herangezogen  werden.  Indessen  hat  für  mich  die 
Atissicht,  den  Lupus  als  eine  Art  Phthisis  cutanea  zu  betrachten,  soviel  Bestechendes,  dass  ich 
in  dieser  Richtung  zu  Concossionen  sehr  geneigt  wäre. 


3.  Krankheiten  clor  Haarbälge  und  Talgdrüsen. 
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Obturation  des  Ausfiihrungsgauges  folgt  dauu  die  Keteution  des  Secretes  folgt  eiue 
ganze  Reihe  von  Ret  ent ions  k r  a nkhei  t  e  n  der  Haarbälge .  Diese  sollen  hier  zu- 
nächst ins  Auge  gefasst  werden'. 

§  398.  Um  bei  den  Ursachen  der  Retention  noch  einen  Augenblick  stehen  zu 
bleiben,  so  dürfte  eine  äussere  Verklebung  der  Haarfollikel  durch  Schmutz  und  Un- 
reinigkeit  wohl  nur  sehr  selten  in  Frage  kommen.  Das  müsste  schon  eine  ganz  be- 
sonders eindringliche  und  dabei  zähe  und  schmierige  Substanz  sein ,  wenn  sie  nicht 
doixh  das  kraftvolle  Wachsthum  des  Haares  aufgehoben  und  beseitigt  werden  sollte. 

ichtiger  ist  jedenfalls  die  bereits  angedeutete  Mehrabsonderuug  von  Epidermis  mit 
gleichzeitiger  Anschwellung  des  subepidermidalen  Bindegewebes  am  Halse  der  Haar- 
tasche. Bei  einer  der  hier  zu  besprechenden  Krankheiten ,  nämlich  bei  der  Acne, 
sind  diese  beiden  Erscheinungen  Coeffecte  eines  subinflammatorischen  Zustandes,  und 
scheint  erlaubt ,  auch  für  andere  mit  Entzündung  complicirte  Formen  die  gleiche 
Aetiologie  anzunehmen.  Aber  Alles  dies  verschwindet  gegenüber  einem  Umstände, 
welcher  die  Frage  nach  der  Art  und  Weise  der  Verstopfung  überhaupt  als  eine  ganz 
secundäre,  unwichtige  erscheinen  lässt,  ich  meine  gegenüber  den  günstigen  Chancen, 
welche  der  anatomische  Bau  der  Haarfollikel  einer  Ablagerung  und  Anhäufung  des 
ecretes  auch  ohne  Verstopfung  des  Ausführungsganges  darbietet. 

Der  Haarbalg  ist  —  man  wolle  nur  einen  Blick  auf  Fig.  109  werfen  —  von 
eulenförmiger  Gestalt ;  er  ist  am  Fundus  weiter  als  am  Ausfübrungsgang ;  seine 
'andungen  sind  etwas  gegen  den  Fundus  geneigt,  insbesondere  aber  hat  derjenige 
heil  der  Follikelwand.  welcher  die  Zwiebel  umgiebt ,  eine  geradezu  von  der  Haut- 
berfläche  abgewandte  Stellung.    Daraus  folgt,  dass  die  Absonderungs- 
roducte  der  Follikelwand  an  dieser  selbst  ein  Hinderniss  bei  ihrer 
ntleerung  finden.   Nur  dem  energischen  Wachsthum  des  Haares  ist  es  zuzu- 
chreiben,  wenn  dessenungeachtet  die  abgestossenen  Zellen  der  Haarbalg-Epidermis 
icht  im  Fundus  liegen  bleiben.    Das  wachsende  Haar  reisst  sie  mit  sich  fort,  und 
lerzu  mögen  es  die  nach  aufwärts  und  aussen  gerichteten  Schüppchen  seiner  Cuticula 
och  besonders  befähigen.    Das  Haar  fegt  —  so  zu  sagen  —  selbst  den  Recessus 
US.  in  welchem  es  steckt.    Aber  es  liegt  auf  der  Hand ,  dass  diese  Selbstreinigung 
es  Apparates  nur  auf  einen  sehr  massigen  Gi'ad  von  epidermidaler  Abschilferung 
eitens  der  Follikelwand  eingerichtet  ist.    Jede ,  auch  die  geringste  Steigerung  der 
etzteren  wird  dazu  führen  müssen ,  dass  das  Mehrabgesonderte  liegen  bleibt.  Die 
rage  :  was  verstopft  den  Follikel?  wird  ganz  müssig.    Wir  hätten  uns  vielmehr 
berlegen  sollen,  wie  es  bei  dem  eigenthümlichen  Bau  des  Haarbalges  möglich  ist, 
ass  unter  normalen  Verhältnissen  keine  Retention  des  Secretes  eintritt.    Das  ist 
eines  Erachtens  der  einzig  richtige  Standpunct,  den  wir  in  der  sonst  so  räthselhaften 
etiologie  der  Haarbalgretentioneu  einzunehmen  haben.    Wir  finden  den  Anfang  der 
törung  in  einer  Mehrabsonderung  an  der  inneren  Oberfläche  des  Follikels ,  welche 
enügt,  um  auch  die  Retention  zu  erklären. 

In  den  meisten  Fällen  ist  die  Mehrabsonderung  der  Haarfollikel  ein  Leiden  der 
anzcn  Hautoberfläche,  an  welchem  die  Recessus  in  ihrer  Weise  Theil  nehmen, 
ente,  welche  viel  Hautschmeer  absetzen ,  denen  Haare  und  Nägel  besonders  schnell 
achsen,  und  die  stets  den  Kopf  voll  Schinnen  haben,  junge  Menschen  in  der  Puber- 
ätscntwickelung  sind  daher  besonders  für  die  Retentionskrankheiten  der  Haarbälge 
lisponirt.    Ausserdem  finden  wir  sie  gern  in  der  Umgebung  von  Epidermidalkrebs, 
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Warzen,  wo  überall  eine  Epidermidalwucherung  wesentlicher  Bestandtheil  der  ana- 
tomischen Veränderung  ist. 

§  299.    Gesetzt  nun ,  wir  haben  es  mit  einer  Hypersecretion  im  Innern  des  ■ 
Haarfollikels  zu  thun,  so  wird  es  sich  zunächst  fragen ,  ob  dieselbe  den  Haarfollikel 
in  seiner  Totalität  betrifft  oder  nur  einen  Abschnitt  desselben.    Ersteres  ist  der  Fall 
bei  Comedo. 

COQiietlo»  yiitesstr.  So  nenn(  man  einen  Zustand ,  bei  dem  die  HaartuHcIut 
in  ihrer  c/anzen  Lange  cjleichmilssicj  durch  angesammelte  ejndermidale  Massen  ausgedehnt 
ist.  Die  Haut  ist  an  dieser  Stelle  leicht  erhoben  ,  und  wetm  man  einen  starken  Druck  vott 
zwei  Seiten  ausübt,  so  schiesst  ein  weisses  Pfröpfchen  hervor',  welches  an  seinem frriui 
Ende  schwarz  aussieht  und  dalier  den  Vergleich  mit  einem  lebmulen  Wesen ,  etwa  einer  \ 
Obstmade,  veranlasst  hat.  In  Wahrheit  schaute  dieses  Ende  aus  der  Haartasche  hervor, 
und  wurde  durch  Schmutz  so  schwarz  gefärbt. 

Vertheilt  man  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  den  Propf  in  einen  Tropfen  .. 
Wasser,  so  findet  man  nichts  als  Epidermisschuppen ,  welche  hie  und  da  durch  Fett-- 
tropfeu  dunkel  punctirt  erscheinen.  Daneben  Fetttropfen  ,  die  von  den  Talgdrüseu 
geliefert  wurden.  Nach  Gustav  Simon  kommt  auch  eine  sehr  kleine  sechsbeiuige 
Milbe  mit  langem  Hinterleib,  ein  Acariis  folliculorum,  gerade  hier  häufiger  als  in  nor-- 
malen  Haartaschen  zur  Beobachtung.  Ich  kenne  dieselbe  aus  eigener  Anschauung, 
nicht.  Comedonen  finden  sich  vorzugsweise  an  den  Nasenflügeln,  dem  Nasenrücken,, 
demnächst  am  Rücken ,  also  überall  da ,  wo  die  Haut  nur  mit  Lanugohärchen  be- 
kleidet ist.    Die  Follikel  des  Haupt-  und  Barthaares  bleiben  davon  verschont. 

§  300.  Ein  anderes  anatomisches  Bild  resultirt ,  wenn  nicht  der  ganze  Haar- 
balg, sondern  nur  der  Fundus  folliculi  der  Sitz  der  Hypersecretion  ist.  Die  Epi^ 
dermismassen  schichten  sich  dann  ohne  Weiteres  um  einen  durch  ein  rundes  Zellen4 
häufchen  gebildeten  Mittelpunct ,  es  entsteht  eine  Epidermiskugel ,  welche  sich  vom 
dem  Perlkuoten  des  Epidermidalkrebses  nur  durch  ihre  bedeutende  Grösse  unterf 
scheidet.  Hat  die  Kugel  die  Grösse  eines  Hirsekornes  erreicht,  so  schimmert  sie  mili 
gelbweisser  Farbe  durch  die  bedeckende  Epidermis  hindurch  und  wird  dann  Milium 
oder  Grutum  genannt.  ' 

Eine  dritte  Form  heisst  Meliceris ,  von  der  honigähnlichen  Beschaffenheit  de» 
Follikelinhaltes,  welche  durch  eine  reichliche  Beimengung  von  Oel  aus  den  Talg-r 
drüsen  zu  den  epidermidalen  Massen  hervorgebracht  wird.  Wird  die  Erhebung  dei 
Oberfläche  stärker,  drängt  sich  der  gefüllte  Hautfollikel  mehr  und  mehr  über  das 
Niveau  der  letzteren  hervor,  so  resultirt  das  Acrochordon ,  ein  kleiner ,  oft  sehr  lang 
gestielter  Polyp  der  Haut.  Es  nimmt  sich  aus ,  als  hinge  da  ein  kleines ,  krauses,* 
braungefärbtes  Wärzchen  an  der  Haut  des  Halses  oder  Rumpfes  herab.  Untersucht 
man  das  Köpfchen  der  Geschwulst,  so  findet  man  einen  oder  zwei  sehr  erweiterte  und 
mit  Talg  etc.  gefüllte  Haartaschen  darin.  Es  ist  also  wohl  anzunehmen,  dass  dies<4. 
Retention  den  Anstoss  zu  einer  warzigen  Erhebung ,  demnächst  zu  Polyposis  gegebei? 
hat.  Aeussere  Umstände,  namentlich  das  übliche  Zupfen  und  Spielen  an  solchet 
Nipsgesch Wülsten,  verursachen  die  oft  so  auftallige  Verlängerung  des  Stiels. 

§  301.    Weiterhin  stossen  wir  dann  auf  die  höchste  Stufe  der  EntwickelungJ 
welche  eine  einfache  Haarbalgretention  erreichen  kann. 
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AtJl  erotna  C  Ittis.  Balggeschwülste  der  Ha  u  i.  Der  Haarfollikel  wird 
■  rc/i  das  afi gesammelte  Secret  bis  zur  Grösse  eines  Taubeneies ,  selbst  einer  Kinderfaust 
/^gedehnt.  Die  Haut  ist  dem  entsprechend  straff  gespannt  über  der  ganzen  Oberfläche 
/■  Cuschmdst;  sie  ist  diimi,  glatt  tmd  fast  haarlos,  was  einen  um  so  frappanteren 
rf'vct  macht,  wenn  die  Geschwulst ,  wie  unter  10  Fällen  9 mal,  am  Capillitium  ihren  Sitz 
li.  Oft  sind  mehrere  Atherome  nebeneinander  oder  sporadisch  über  die  Kopfhaut  ver- 
,  ilf. 

Wir  haben  eine  Retentionscyste  vor  uns  ,  au  der  wir  eine  absondernde  Cysten- 
wand  und  einen  abgesonderten  Cysteninhalt  unterscheiden  können.  Die  erstere  be- 
steht aus  einem  sehr  zellenreichen  Bindegewebe  und  ist  mit  einem  2  —  Sschichtigen 
Pflasterepithelium  bekleidet.  Sie  ist  um  so  dünner,  je  grösser  das  Atherom,  sie  kann 
schliesslich  an  Zartheit  mit  einer  serösen  Haut  verglichen  werden.  Dennoch  müssen 
wir  sie  als  etwas  Hyperplastisches  ansehen,  wenn  wir  uns  erinnern ,  dass  der  Binde- 
gewebsbalg,  aus  welchem  sie  hervorgegangen  ist,  von  allen  Schichten  und  Scheiden 
des  Haarfollikels  die  unscheinbarste  ist.  Dieselbe  hat  also  sehr  beträchtlich  an 
Fläche  sowohl  als  an  Dicke  gewonnen,  und  wenn  ich  auch  weit  davon  entfernt  bin, 
diese  Vergrösserung  etwa  als  Ursache  der  Mehrabsonderung  und  ßetention  hinzu- 
stellen, so  scheint  es  mir  doch  sehr  wichtig,  zu  constatiren,  dass  mit  der  allmählich 
steigenden  Epithelproduction  nicht  bloss  die  Epithelschicht  selbst  an  Fläche  gewonnen 
hat,  sondern  auch  dasjenige  Organ,  welches  wir  als  Matrix  des  Epithels  ansehen. 
Uebrigens  liegt  es  auf  der  Hand,  dass  die  gesteigerte  Epithelabsonderuug^  zugleich 
Ursache  und  Folge  von  der  Ausdehnung  des  Follikels  ist ,  dass  wir  es  hier  also  mit 
einem  von  den  in  der  Pathologie  der  physiologischen  Cysten ,  der  Harn-  und  Gallen- 
blase, so  häufigen  Cirkel  von  Ursache  und  Wirkung  zu  thun  haben.  Der  Cysteninhalt 
ist  bald  eine  bröcklig-schmierige,  bald  eine  mehr  honigartige ,  bald  eine  steif-gelati- 
nöse, durchscheinende  und  concentrisch  geschichtete  Masse.  Einmal  fand  ich  einen 
Inhalt ,  welcher  die  im  Deutschen  übliche  Bezeichnung  Grützbeutelgeschwulst  aufs 
beste  erläuterte.  In  einer  dünnen,  eigelben  Flüssigkeit  schwammen  eine  Menge  von 
grau  durchscheinenden  Klümpchen ,  die  wie  gekochte  Grütze  aussahen.  Grössere 
Mengen  von  Cholesterin  pflegen  sich  in  allen  grösseren  Atheromen  vorzufinden  und 
dem  Atherombrei  ein  glitzerndes  Ansehen  zu  geben.  Die  mikroskopisclie  Untersu- 
chung lehrt,  dass  Alles,  was  wie  gekochte  Grütze  oder  Gallert  aussieht ,  Alles ,  was 
bröcklig  und  weiss  ist,  aus  Epidermiszellen  zum  Theil  in  fettiger  Metamorphose  be- 
steht. Die  gelben  Theilchen  sind  Körnchenkugeln  und  fettiger  Detritus ,  das  Glit- 
zernde, wie  gesagt,  Cholesterin  tafeln.  Ein  seltener  Befund  ist  eine  gewisse  Zahl 
feiner  Lanugohärchen,  welche  offenbar  von  der  ursprünglichen  oder  von  secundär  an- 
gebildeten Haarzwiebeln  gebildet  sind.  Das  Haar  spielt  sonst  bei  allen  Retentions- 
krankheiten  eine  auffallend  leidende  Rolle.  Es  ist  im  Beginn  Nichts  weiter  als  ein 
Zapfen,  der  den  Ausführungsgang  des  Follikels  vollends  schliesst.  Je  stärker  dann 
die  Ansammlung  der  Epidermismassen  wird,  um  so  mehr  atrophirt  das  Haar  in  ihrer 
Mitte,  das  Wachsthum  wird  entweder  ganz  eingestellt,  oder  es  währt  in  kümmerlicher 
Weise  noch  eine  Zeit  lang  fort. 

§  302.  Bevor  wir  aber  das  Atherom  verlassen,  wollen  wir  einer  Erscheinung 
erwähnen ,  welche  gerade  hier  besonders  deutlich  hervorzutreten  pflegt ,  dabei  aber 
von  allgemeinem  Interesse  für  die  Pathologie  des  Haarfollikels  ist,  ich  meine  die 
Lageveränderung  desselben. 
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Der  normale  Haarfollikel  —  lieisst  es  in  der  normalen  Gewebelehre  —  ist  in  die 
Substanz  der  Cutis  eingebettet,  nur  die  besonders  starken  und  langen  Haare  reichea 
mit  ihrer  Wurzel  in  das  subcutane  Fettgewebe  hinein.  Dieser  Satz  ist  cum  granosa 
aufzunehmen.  Dass  auf  dem  Querschnitt  einer  gesunden  Haut  die  grosse  Mehrzahl  ! 
der  Haarbälge  wirklich  nicht  über  die  untere  Grenze  der  Cutis  hinabreicht,  ist  richtig. 
Aber  sobald  eine  namhafte  Vergrösserung  des  Haarbalges  eintritt,  rückt  derselbe 
regelmässig  aus  der  Cutis  heraus  und  wird  subcutan. 

Sclaon  die  kleinereu  Atheromsäcke  liegen  daher  ohne  Ausnahme  nicht  in  de»! 
Cutis,  sondern  unter  derselben.  Ein  analoges  Herabsteigen  findet  sich  beim  Lupus, 
bei  der  Hypertrophie  der  Talgdrüsen  u.  s.  w.,  so  dass  es  sich  in  der  That  der  Mühe  », 
lohnt,  der  Ursache  desselben  nachzuspüren.  Hierbei  nun  kommt  mir  eine  ältere  Be- 
obachtung zu  Hülfe,  welche  ich  bei  der  Untersuchung  eines  colossalen,  12  Pfund 
schweren  Myxoms  der  Rückenhaut  gemacht  habe.  Diese  Geschwulst  hatte  sich  im 
subcutanen  Zellgewebe  entwickelt,  und  die  bedeckende  Haut  war  in  hohem  Grade 
gespannt.  Schnitt  man  nun  ein  beliebiges  Stück  dieser  bedeckenden  Haut  aus  und'l 
betrachtete  die  Unterfläche  mit  einer  starken  Lupe ,  so  bemerkte  man ,  dass  überaHl 
die  Haarbälge  mit  ihren  Talgdrüsen  aus  dem  Niveau  derselben  hervorti-ateu.  Einige* 
lagen  ganz  frei,  andere  steckten  in  flachen,  trichterförmigen  Vertiefungen,  welche 
durch  die  aus  einander  weichenden  Bindegewebsbündel  der  Cutis  gebildet  wurden. 
Es  machte  ganz  den  Eindruck ,  als  seien  durch  die  Dehnung  präexistirende  Recessus  • 
von  unten  her  geöffnet  worden ,  ähnlich  wie  sich  die  Mündungen  der  Uterindrüsen ; 
trichterförmig  öffnen,  wenn  bei  der  Schwangerschaft  die  Uterusschleimhaut  von  innen  i 
her  gedehnt  wird.  Darauf  hin  unterzog  ich  die  gesunde  Haut  einer  nochmaligen! 
Prüfung  und  fand,  dass  überall  da,  wo  sich  in  der  Cutis  ein  Haarbalg  mittleren  und" 
grösseren  Calibers  (ich  nehme  nur  die  kleinsten  Lanugohärchen  aus)  findet,  derselbe . 
nicht  sowohl  in  der  Cutis  als  in  einer  Fortsetzung  des  subcutanen  Biude-- 
gewebes  eingebettet  liegt.  Vergrössert  sich  ein  solcher  Haarbalg ,  so  weichen  die? 
Fascikel  des  Coriums  ebenso  gut  aus  einander,  wie  wenn  sie  von  unten  her  aus ^ 
einander  gedrängt  werden,  der  Recessus  öffnet  sich,  und  jener  Fortsatz  von  lockerem  i 
Bindegewebe  wird  zum  Gubernaculum ,  au  welcliem  der  Haarbalg  in  das  Unterhaut-- 
zellgewebe  hinabsteigt.  ' 

§  303.  An  die  bisher  beschriebenen  Zustände  der  Secretverhaltuug  reihen  wirr 
hergebrachtermassen  auch  die  Besprechung  des 

ßloUltSClim  contagiosum.    So  nennt  man  gewisse ,  iceiche ,  Warzen  ähn- 
liche Geschwülste  der  Haut,  loelche  meist  in  c/rfisserer  Zahl  an  demselben  Individuum  be-- 
obachtet  werden  vnd  sich  in  exquisiter  Weise  Je  tan  einen  central  gelegenen  Haarbalg  cnt-- 
wickeln.  Anfangs  erscheinen  sie  als  sehr  kleine,  die  Follilrlmihidiing  uallartig  umgebrudt' 
Papeln,  dann  erheben  sie  sich  mehr  und  mehr  und  werden  endlich  zu  halhnmden,  crbsm-- 
grossen  Prominenzen,   über  welchen  die  Haut  glänzend ,  glatt,  fast  spiegelnd  erschemt. 
Jederzeit  kann  man  auf  diesen  Geschwülsten  eine  trichterartige  Vertiefung  ßndcu  ,  welche 
den  Eingang  zu  dem  crh-anläen  Folli/cel  enthält.    Drückt  man  stark,  so  entleert  sich  hier 
das  eic/enthümliche  Secret  der  Talgdrüsen  ,  welches .  ahgrsehcn  von  anderen  mehr  ppithe- 


1)  Werlheim  liat  bereits  1864  das  Eingepllanztsein  und  den  Uebergang  des  Haarbalges  in  em^ 
aus  der  Tiefe  liommendes  Uindegewebsbüiidel  nachgewiesen.  (Ueber  den  Bau  des  Haarbalges  beim- 
Menschen  etc.  Sitzungsberichte  der  liais.  Acad..  Bd.  L.  April.) 
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ti/en  Elementen,  reich  ist  an  gewissen  fettähnlich  glänzenden,  aber  dennocJi  aus  einer 
weissartiffen  Substanz  gebildeten,  runden  Körpern,  über  deren  Natur  noch  nichts  Sicheres 
.  kanntist.  Vircho  io  sieht  dieselben  als  die  Träger  des  Contagiums  an.  Denn  so  be- 
remdlich  die  Sache  klingt,  so  kann  doch  nach  den  neuesten  Bestätigungen  älterer  Erfah- 
nigen  nicht  daran  geztceifelt  loerden,  dass  das  Molluscum  sein  bedenkliches  Beiwort  ncon- 
K/iosum  «  wirklich  verdient,  weil  es  sich  nicht  bloss  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes 
^überträgt,  sondern  auch  au/ demselben  Individuum  gewissermassen  aussät,  so  dass  wir 

um  eine  zuerst  ergriffene  Stelle  in  abnehmender  Dichtigkeit  neue  Eruptionen  auftreten 

sehen.  ' 

Macht  man  einen  Durchschnitt  dnrch  die  entwickelte  Geschwulst ,  so  findet  man 
die  Talgdrüsen  in  einem  ectatisch-hyperplastischen  Zustande  und  von  einem  derben 
Infiltrat  des  anstossenden  Bindegewebes  umgeben.  Das  letztere  scheint  in  seltenen 
Fällen  sogar  das  Uebergewicht  zu  bekommen  und  bis  zur  Bildung  eines  fibromatösen 
Tumors  fortschreiten  zu  können  ,  so  dass  Geschwülste  entstehen ,  welche  dem  oben 
erwähnten  Fibroma  moUuscum  (§  287)  nicht  ähnlicher  gedacht  werden  können,  aber 
eigentlich  den  Namen  Molluscum  fibrosum  verdienten.  [Fagge,  Lancet  1  87  0.  Vol.  II. 
Nr.  4.) 

2.  Entzündung. 

§  304.  Dass  die  Zustände  im  Innern  des  Haarbalges ,  insbesondere  die  Reten- 
tion seines  Secretes  nicht  ohne  alle  Rückwirkung  auf  die  Nachbarschaft  bleiben, 
haben  wir  sowohl  beim  Molluscum  contagiosum,  als  beim  Atherom  gesehen.  Dort 
waren  es  hyperplastische  Zustände  des  umgebenden  Bindegewebes,  welche,  durch  die 
Secretverhaltung  angeregt,  Anschwellung  und  Verdickung  zur  Folge  hatten.  Die 
Entzündungen  der  Haarbälge  oder  besser  die  Entzündungen,  welche  von  den 
Haarbälgen  ausgehen,  zeigen  uns  aber,  dass  diese  Reaction  der  Umgebung  gegen  die 
Zustände  des  Follikels  auch  einen  acuten  und  heteroplastischen  Charakter  annehmen 
könne. 

Acne,  Finne.  Eine  leicht  juckende ,  lebhaft  geröthete  Papel  von  Hirsekorn-  bis 
Halberbsengrösse  erhebt  sich  aus  der  Hautfläche ,  um  im  Laufe  von  1 — 3  lagen  in  ein 
strohgelbes  spitzes  Pustelchen  überzugehen ,  welches  sich  selbst  überlassen  alsbald  zu  einer 
kleinen  braunen  Borke  eintrocknet.  Wird  die  Pustel  dagegen  vor  der  Reifung  zerkratzt, 
(jericbcn  oder  gar  ausgedrückt,  so  bildet  sich  nicht  selten  eine  mehr  bleibende  Verhärtung 
um  den  erkrankten  Haarfollikel  aus.  A.  indurata.  Man  unterscheidet  nach  Sitz  und  Zahl 
der  Pusteln  eine  A.  disseminata,  f  rontalis,  nach  der  Ursache  eine  A.  arteficialis ,  A.  ca- 
checticorum  etc. 

Der  Finnenausschlag  wird  sehr  gewöhnlich  als  ein  intercurrirendes  Leiden  bei 
solchen  Leuten  angetrofl'en,  welche  viel  an  Comedonen  und  Milien  leiden.  Vielleicht 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  Reizung  der  Cutis  durch  Zersetzungsproducte  des 
stagnirenden  Inhalts.  Eine  andere,  unwahrscheinlichere  Version  wäre  die  ,  dass  die 
perifolliculäre  Entzündung  eine  Anschwellung  des  subepithelialen  Bindegewebes  am 
Hals  der  Haartasche  und  die  Obturation  erst  die  Anhäufung  des  Secrets  in  der  Ilaar- 
tasche  bewirkt  habe.  Anatomisch  haben  wir  bei  .jeder  Acnepustel  die  Veränderungen 

Ij  In  Virehow ,  Archiv  LVJIl ,  pag.  349  ist  von  ßoUinger  ein  Epitlielioma  contagiosum  be- 
schrieben worden,  welches  beim  Ilühiiervieh  vorkommt  uiul  einigermassen  an  das  .Mollnscum  con- 
tagiosum des  Menschen  erinnert. 
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des  central  gelegenen  Haarbalge.s  von  den  Veränderungen  des  umliegenden  Binde- 
gewcbes  zu  unterscheiden.    Haarwurzel  und  Haarwurzelscheiden  verhalten  sich,  ab-  '- 
gesehen  davon,  dass  zwischen  ihnen  eine  grosse  Menge  fettig  entartender  Epidermis-  ' 
Zellen  angehäuft  sind,  durchweg  leidend.    Desto  lebhafter  betheiligt  sich  der  binde- 
gewebige  Balg  an  der  Entzündung.    Es  scheint,  dass  derselbe  ganz  und  gar  zu  Eiter  • 
einschmilzt ,  denn  ich  finde  in  dem  entleerten  Inhalte  einer  reifen  Acnepustel  keine  ■ 
Spur  davon,  sondern  ausserdem  Haar  nur  Eiterkörperchen  und  Epidermiszellen,  ob- 
wohl der  zurückbleibende  Substanzverlust  den  Haarbalg  an  Grösse  wohl  um  das  . 
2 — Sfache  übertrifft.    Die  Gefässe  des  Haarbalges  werden  durch  die  Auflösung  des  . 
Bindegewebes,  welches  sie  trägt,  macerirt,  auch  scheinen  die  Wandungszellen  an  der 
entzündlichen  Pi-oliferation  theilzunehmen  und  dadurch  die  Wandung  an  Haltbarkeit 
zu  verlieren,  denn  sie  bersten  regelmässig ,  wenn  sie  bei  der  Entleerung  des  Eiters 
von  dem  auf  ihnen  lastenden  Drucke  befreit  werden. 

Als  der  eigentliche  Heerd  der  Entzündung  rauss  das  umgebende  Bindegewebe 
der  Cutis  angesehen  werden ;  hier  folgen  einander  Hyperämie ,  plastische  Infiltration 
und  Eiterbildung  im  Umkreise  von  1/2 — 2  Linien.    Der  Eiter  sammelt  sich  um  den 
Follikel  an,  und  schon  lange ,  bevor  wir  ihn  unter  der  Epidermis  durchschimmern 
sehen ,  befindet  sich  ein  Eitertröpfchen  in  der  Tiefe  der  Lederhaut ,  welches  durch 
einen  gemachten  Einschnitt  entleert  werden  kann  [G.  Simon] .  Erst  später  rückt  der  ■ 
Abscess  nach  aussen  vor.    Langsam  öffnet  sich  das  Ostium  des  Follikels,  ungern 
weichen  die  Bindegewebsbündel,  welche  es  umgeben  .  aus  einander.    Zwischen  den  , 
letzteren  uud  dem  epidermidalenTheile  des  Haarbalges  schlüpfen  die  Eiterkörperchen. 
hindurch  und  sammeln  sich  unter  Abhebung  der  Epidermis  rings  um  den  Haarschaft 
an.    Endlich  erhebt  sich  sehr  schnell  eine  ziemlich  steile,  strohgelbe  Pustel,  der  Zu- 
stand hat  seine  Acme  erreicht. 

Sticht  man  die  Pastel  an  und  verhindert  zugleich  die  Eintrocknung,  so  fliesst 
allmählich  aller  Eiter  von  selbst  aus.   Gewöhnlich  wird  durch  einen  kräftigen  Seiteu- 
druck der  Eiter  mit  dem  Haarbalg  entleert.    Hierauf  beruhigt  sich  die  krankhafte 
Vegetation  in  der  Haut  sehr  bald,  die  Bindegewebsbündel  ziehen  sich  wieder  zusam- 
men, die  kleine  Höhle,  welche  vordem  den  Follikel  enthielt,  wird  durch  ein  wenig: 
Narbengewebe  gefüllt. 

Sycosis.  Bartf  inne.  Die  Sycosis  stellt  mir  eine  Varietät  der  Acne  dar.  Wä/;-- 
rend  die  letztere  hauptsächlich  solche  Gegenden  der  Haut  heimsucht ,  loehlie  nur  mit  La-  ■ 
nugoharchen  bekleidet  sind ,  handelt  es  sich  bei  der  Sycosis  U7n  Haupt-  und  Barthaare, 
Augenbrauen  etc.  Eine  voraufgehende  Secretverhaltung  lässt  sich  in  den  bctreß'enden  Fol-- 
likeln  nicht  nachweisen.  Köbner  sucht  den  pathologischen  Reiz  in  eifiem  pflanzlichen. 
Parasiten  der  Haartasche,  doch  ist  der  Befund  eines  solchen  ein  geradezu  seltener,  wie  ich . 
Hebra  bestätigen  kann. 

Fltl'unculuS.  Blutschicär.  Der  Furunkel  U7itcrscheidct  sich  von  der  Acne 
und  Sycosis  dadurch,  dass  der  Entzi'nulungsprocess  sich  nicht  in  der  Dirke  der  Cutis  be-- 
grenzt,  sondern  dass  er  zwar  in  der  Cutis  seine  höchste  Intensität  erreicht ,  gleichzeitig  aber- 
in  das  subcutane  Bindegewebe  übergreift.  In  diesem  höchst  irj'itablcn  Terrain  erreicht  dtef 
Entzündung  alsbald  einoi  unverhältniss?nässig  grossen  Umfang.  Schon  die  Hyperämie, 
verbunden  mit  einer  kräftigen  lymphatischen  Durchtränkung,  bedingen  hier  Jene  bis  tauben-- 
eigrosse  knotige  Anschwellung,  welche  man  durch  die  ncithin  gcröthete  imd  gespannte- 
Haut  hindurchfühlt.  Im  Gegensatze  zu  dieser  tveiten  Ausbreitung  der  Vorstadien  be-- 
schränkt  sich  die  etitzündliche  Neubildung  in  der  That  auf  einen  kleinen  Raum.   Sie  greift t 
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-ngsJienim  nur  tvenig  über  den  envä/inten  Zapfen  des  subcutanen  Bindegewebes  hinaus  und 
ji  die  Subsianz  der  Cutis  ein.  Innerhalb  dieses  Bezirkes  aber  ivird  die  plastische  JnßUra- 
tim  auch  so  bedeutend,  die  Anhäufung  der  Eiterkfirperchen  eine  so  dichte,  dass  die  Blut- 
gefässe comprimirt  werden.  Bei  einer  gewissen  Form  des  Furunkels,  dem  Anthrax , 
stirbt  in  Folge  dessen  der  inßltrirte  Theil  wirkllich  ab .  wird  schwarz  und  trocken  wie 
Sohlenleder ;  bei  gewöhnlichen  Furunkeln  bleibt  es  bei  der  Necrobiose ;  die  Zellen  zeigen 
vielfach  fettige  Entartung.  Hier  wie  dort  aber  tvird  der  hifiltrirte  Theil  durch  eine  se- 
questnrende  Eiterung  allmählich  von  dem  benachbarten  Bindegewebe  gelöst  tmd  —  durch 
unser  Zuthun  gewöhnlich  etwas  früher  als  von  selbst  —  aus  der  Haut  ausgesfossen .  Es 
ist  dies  der  wohlbekannte  Eiterpfropf .  bei  dessen  Zerzupfmxg  wir  freilich  Nichts  als  zer- 
fallende Zellen  und  einige  Bindegewebsfasern  neben  massenhaftem  Detritus  finden.  Nach 
Ausstossung  des  Pfropfes  heilt  das  sinuöse  Geschwür  per  secundam.  intentionmn  und  lässt 
eine  strahlige  Narbe  zurück. 

Die  Annahme,  dass  auch  die  F  iir  u  neu  lar  e  n  tzü  n  du  n  g  stets  von  einem 
Haarfollikel  ausgeht,  ist  zwar  durchaus  nicht  allgemein  recipirt .  dass  sie  aber  davon 
ausgehen  könne,  wd  zugegeben,  und  wenn  es  ein  Zufall  ist,  so  ist  es  wenigstens 
ein  sehr  sonderbarer  Zufall ,  dass  mir  bis  jetzt  kein  anderer  Fall  vorgekommen  ist. 
Bei  der  grossen  Häufigkeit  des  Furunkels  kann  es  ja  nicht  fehlen ,  dass  man  die 
sogenannten  »Eiterpfropfe«  leicht  und  oft  zur  Untersuchung  bekommt.  Diese  ge- 
nügen aber  keineswegs,  um  die  Frage  von  dem  Ausgangspuncte  der  Entzündung 
zu  entscheiden.  Dazu  bedarf  es  frischer  Fälle  mit  der  ganzen  umliegenden  Haut, 
und  dieses  Material  ist  allerdings  viel  seltener.  Wo  immer  ich  Gelegenheit  hatte, 
dieses  Material  zu  untersuchen  ,  fand  ich  als  Mittelpunct  des  Entztindungsheerdes 
jenen  ü-ichterförmigen  Fortsatz  des  üuterhautbindegewebes  in  die  Cutis ,  welchen  wir 
als  Bettung  des  Haarbalges  kennen  gelernt  haben  (§  302).  Eine  ähnliche  Angabe 
macht  Bardeleben.  [Bardeleben,  Lehrbuch  der  Chirurgie  und  Operationslehre,  Bd.H. 
pag.  17.) 

3.  Hypertrophie. 

§  305.  Von  den  passiven  Vergrösserungen  der  Haarbälge  durch  Secretver- 
haltung  müssen  wir  die  activen,  auf  Neubildung  beruhenden  unterscheiden.  Inner- 
halb dieser  letzteren  gilt  es  dann  wieder,  die  echten  Hypertrophien  von  den  unechten 
zu  sondern,  indem  bei  jenen  der  ursprüngliche  anatomisch-physiologische  Charakter 
gewahrt  bleibt,  während  bei  diesen  mit  der  Vergrösserung  eine  specifische  Verände- 
rung in  der  Textur  und  Structur  verbunden  ist,  welche  zugleich  die  normale  Function 
ausschliesst.  Die  Haarbälge  und  Haarbalgdrüsen  werden  dadurch  etwas  dem  Or- 
ganismus »Fremdes«,  sie  werden  zu  heteroplastischen  Geschwülsten.  Die  Bespre- 
chung der  unechten  Hypertrophien  wird  daher  nicht  hier ,  sondern  im  nächsten  Ab- 
schnitt erfolgen. 

§  306.  Eine  echte  Hyperplasie  der  Haare  kann  man  fuglich  nur  in  den 
behaarten  Muttermälern  finden. 

NaeVllS  spilus.  Mäuschen.  Diese  bisweilen  ziemlich  grossen,  braunen, 
halbkugeligen .  oder  fachen  Erhabenheiten  der  Haut  .scheinen  in  der  That  einen  sehr  gün- 
stigen Boden  für  möglichst  üppige  Haarbildung  abzugeben.  Nicht  allein,  dass  die  Haare 
hier  morm  stark  tverden,  ivir  machen,  wenn  wir  selbst  Inhaber  eines  .solchen  Mäuschens 
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süid,  (iier/i  die  Bemer/cutii/,  dass  diese  Haarr  viel  häußf/er  als  Haupt-  und  Barthau»-  wech~ 
seh  und  ai/s/ulleii.  \ 

Macht  man  nun  einen  senkrechten  Durchschnitt  durch  einen  derartigen  Naevug,  ' 
so  findet  man  bei  einem  Viertheil  sämmtlicher  übrigens  selir  diclit  stehender  Haar-  ■ 
bälge  einen  accessorischen  kleinen  Haarbalg,  in  welcliem  sich  ein  neues  Haar  bereits  » 
mehr  oder  weniger  weit  entwickelt  Iiat;  man  findet  jene  Bilder,  welche  KalUker  in  \ 
Fig.  79  und  80  seines  Handbuches  wiedergiebt.    Ich  kann  nicht  umhin,  in  dieser 
Hyperplasie  der  Haare  das  eigentliche  Wesen  des  Naevus  spilus  zu  suchen.  Die 
Talgdrüsen  sind  vollkommen  unbetheiligt.    Ein  enorm  grosses  Muttermal  dieser  Art, 
welches  den  Eindruck  machte ,  als  sei  ein  Thierfell  über  den  Rücken  geworfen ,  ist 
von  Groos  (Berl.  klin.  Wochenschrift,  1870,  pag.  33)  beschrieben.  Atavismus?^ 

§  307.   Eine  echte  Hyperplasie  der  Talgdrüsen  habe  ich  nur  einmaUU 
gesehen  und  zweifle  ,  ob  die  von  Förster  als  »  Drüsengeschwulst «  der  Talgdrüsen  be-U 
zeichnete  Neubildung  eine  echte  Hypertrophie  ist,  da  ihr  ein  fressender  Charakter  rj- 
beigelegt  wird ,  welcher  nur  den  unechten  Hypertrophien  bei  Cancroid  und  Lupus 
zukommt. 

Mypertrophia  gland.  seh.  circumscripta.  TalgdrHsenhypcr- 

trophie.  In  dem  von  mir  untersuchten  Falle,  welcher  mir  durch  Hrn.  Prof.  Wernher 
in  Qiessen  mitgetheilt  ivurde ,  handelte  es  sich  um  einen  taubeneigrossen  Tumor ,  der  mi! 
breiter  Basis,  aber  vollkommen  beweglich  auf  dem  behaarten  Theil  der  Kopfhaut  aufsass.  .t 
Die  bedeckende  Haut  war  mit  zahlreichen,  schon  dem  blossen  Auge  sichtbaren  Oeff7iungenAJI^ 
den  Mündungen  der  hypertrophischen  Talgdrüsen,  ver&ehen,  die  Haare  fehlten.  Derm^ 
Querschnitt  erinnert  sehr  an  den  Querschnitt  einer  normalen  Milchdrüse.   Aci7ii  von  3 — ■'> 
Endbluschen  mit  gemeinschaftlichem  Ausführungsgange,  danebeti  (jiter  und  schräg  durch- 
schnittene breitere  Ausf  ührungsgänge  sind  in  ein.  sehr  derbes ,  dickbalkiges  Stroma  eingc 
bettet.    Der  einzelne  Acinus  zeigt  sehr  kleine  ,  runde  Epithelzellen ,  das  Litmen  der  AiJSt^' 
führungsgänge  enthält  festes  und  flüssiges  Fett.    Das  Ganze  stellt  eine  durchaus  homoi 
Neubildung,,  eine  Weiterentwickelung  des  Talgdrüsentypus  dar,  ähnlich  derjenigen,  wela 
in  der  Mamma  durchgeführt  ist. 

§308.   Anhangsweise  will  ich  hier  sogleich  der  echten  Sch  weiss drüse 
hypertrophie  gedenken,  weil  ich  nicht  beabsichtige,  den  Schweissdrüsen  ein  bi 
sonderes  Capitel  zu  widmen.    Von  den  unechten  Hypertrophien  der  Schweissdrüs^ 
gilt  dasselbe  wie  von  denjenigen  der  Talgdrüsen ,  sie  sind  entweder  als  Epithelial- 
krebs  oder  als  Lupus  zu  bezeichnen. 

JETypertropJiia  gland.  siidorip.  circumscrij^ta.  Die  echte  Schweis^ 

drü^enhyjwrtrophie  verursacht  eine  flache,  pilzförmige  Erhebung  der  Haut,  welche  ghm 
und  haarlos,  einer  weichen  Warze  nicht  unähnlich  erscheint.  Ein  Durchschnitt  überzeug 
uns  aber,  dass  nicht  bloss  der  Papillarkörper ,  sondern  auch  die  ganze  Cutis  unbefhriUffh 
ist.  Die  Schweissdrüsen  liegen  ja  bekanntlich  erst  an  der  Grenze  gegen  das  subcutane* 
Bindegewebe,  hier  ist  dann  auch  der  eigentliche  Kfirper  der  Anschwellung,  ein  3 — 4  Linien' 
dickes  und  entsprechend  breites  Polster  von  Schweissdrüsen.  Der  Umfang  einer  citizrlnen- 
Drüse  kann  bis  auf  1  Linie  Quermesser  gestiegen  sein  .  das  Fettgewebe  scheint  ihcilweise' 
verdrängt  zu  werden,  die  Bindegewebsbalken  zwischen  den  Drüsenkfirpern  sind  verdickt. 

Als  eine  regressive  Metamorphose  muss  der  Befund  von  kleinen  Cysten  mi* 
klarem,  schleimigem  Inhalt  bezeichnet  werden.    Sie  entstehen  durch  die  totale, 
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schleimige  Auflösung  einzelner  Driisenkörper  und  füllen  die  Höhlung,  in  weicher  jene 
gebettet  waren. 

4.  Atrophie. 

§  309.  Das  Ausfallen  des  Haupthaares  im  höheren  Alter  beruht  auf  einer 
gänzlichen  Involution  der  IlaarbiUlungsstätte ,  d.  h.  der  Haartasche  und  der  Haar- 
zwiebel. Die  erstere  erweitert  und  verkürzt  sich ,  die  letztere  wird  kleiner  und  ver- 
schwindet entwedei"  ganz  oder  genügt  doch  nur  noch  zur  Production  und  Ernährung 
eines  Lanugohärchens.  Pincus  hat  eine  straifere  Befestigung  der  Kopfschwarte  auf 
dem  Schädeldach  und  eine  dadurch  bedingte  Druck -Atrophie  der  Haarwurzel  als 
Hauptgrund  der  gewöhnlichen  Kahlköpfigkeit  hingestellt. 

Das  vorzeitige  Ausfallen  der  Haare  beruht  ganz  allgemein  ausgedrückt  auf 
einer  Störung  der  normalen  Nutrition  des  Haares.  Mancherlei,  aber  noch  wenig 
Exactes  ist  über  die  näheren  Bedingungen  dieser  Störung  bekannt  geworden.  Man 
kann  sich  vorstellen,  dass  eine  zu  reichliche  Production  von  Zellen  seitens  der  Haar- 
taschenwandung dem  Wachsthum  des  Haares  schadet.  Vielleicht  ist  dies  der  Fall  bei 
gewissen  chronischen  Ausschlägen  der  behaarten  Hautregionen,  welche  daselbst  Alo- 
pecie  erzeugen.  Häufiger  sind  wir  genöthigt  an  eine  essentielle  Störung  der  Haar- 
bildung zu  denken.  So  scheint  das  Fieber  eine  ähnliche  Unterbrechung  der  Haarbil- 
dung bewirken  zu  können,  wie  wir  sie  betrefi's  der  Nagelbildung  §  278  erwähnten. 
Ein  exquisites  Beispiel  primärer  Nutritionsstörung  bietet  ferner  die  Alopecia  areata 
(Area  Celsii] .  Wir  haben  da  einen  ganz  normalen  Haarbalg,  der  normale  Seitendruck 
aber,  welchen  der  Haarschaft  an  der  engsten  Stelle  der  Haartasche ,  nämlich  dicht 
anter  der  Einmündungssteile  der  Talgdrüsen,  erfährt,  ist  zu  gross ,  als  dass  er  durch 
den  abnorm  geringen  Wachsthumsdruck  des  Haares  überwunden  werden  könnte. 
Das  Haar  wird  also  an  dieser  Stelle  festgehalten  und  erfährt  eine  feinkörnige  Meta- 
morphose seiner  Zellen ,  welche  die  Continuitätstrennung  insoweit  vorbereitet ,  dass 
jiB. massiger  Zug  am  Haarschaft  (beim  Kämmen)  genügt,  dieselbe  zu  vollenden.  Der 
mtere  sehr  weiche  Abschnitt  des  Haares  erfährt  eine  eigenthümliche  knotige  Auf- 
;reibung,  welche  daher  rührt,  dass  das  von  der  Haarzwiebel  gelieferte  Bildungs- 
aaterlal ,  wenn  es  auch  für  die  Entwickelung  eines  regelrechten  Haares  ungenügend 
i?ar,  dennoch  mit  der  Zeit  zu  einem  unförmigen  Zellenkörper  von  beträchtlichen  Di- 
nensionen  anschwillt. 


Bi  nd  flci  sc  h  ,  Lelirb.  il.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.   5.  Aufl. 
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Y.  Anomalien  der  Schleimhäute. 


§  310.    Am  Mimde  beginnt  und  am  After  endigt  ein  System  von  häutigen  Ca- 
nälen,  welches,  weil  es  an  seiner  freien  Oberfläche  stets  feiiclit  und  mit  einer  dünnen 
Schicht  von  Schleim  überzogen  ist ,  den  Namen  des  Schleimhautsystemes  führt.  Die 
häutigen  Wandungen  dieser  Canäle  sind  eine  unmittelbare  Fortsetzung  der  äusseren 
Haut ;  wie  diese  stellen  sie  die  Grenze  des  Organismus  gegen  die  für  ihn  äussere  Na- 
tur, des  Ich  gegen  das  Nicht-Ich  dar;  sie  müssen  als  solche  stets  angesehen  werden, 
so  dass  beispielsweise ,  was  der  Mensch  in  den  Magen  aufgenommen  hat,  in  diesem 
Sinne  noch  nicht  im  Organismus ,  sondern  noch  vor  den  Thoren  desselben  befindlich 
ist.    Dem  entsprechend  geht  nicht  bloss  im  Allgemeinen  die  äussere  Haut  an  Mund-, 
Nasen-,  Augen-  und  OhröfFnung,  an  der  After-,  Harnröhren-  und  Scheidenmündung 
in  den  Schleimhauttractus  über,  sondern  es  lässt  sich  auch  jede  einzelne  Schicht  der 
äusseren  Haut  in  eine  entsprechende  Schicht  der  Schleimhaut  verfolgen,  die  Epidermis 
in  das  Schleimhaut-Epithelium,  die  Cutis  in  die  eigentliche  Mucosa,  das  subcutane  in  . 
das  submucöse  Bindegewebe.  '  Auch  behält  hierbei  jede  Schicht  ihre  Bedeutung  imu 
Allgemeinen  bei,  das  Epithelium  bleibt  hier  wie  an  der  äusseren  Haut  eine  schützende  = 
Decke,  welche  den  Organismus  nach  aussen  abschliesst,  die  Mucosa  repräsentirt  giejui 
eigentlichen  bindegewebigen  Körper  der  Schleimhaut,  die  Submucosa  ist  ein  lockerewl 
Zellgewebe,  welches  die  Verschiebung  der  Mucosa  an  der  Muscularis  ermöglicht.  I 
Aber  innerhalb  dieser  allgemeinen  Bestimmung  ändern  sich  Bau  und  Leistung  jeder  ( 
einzelnen  Schicht  entsprechend  der  physiologischen  Aufgabe  der  verschiedenen  Ab--* 
theilungeu  des  Schleimhauttractus. 

Was  zunächst  das  Epithelium  anlangt,  so  wird  überall  an  den  Pforten  des« 
Schleimhautsystems  die  Hornschicht  der  Epidermis  abgeworfen,  so  dass  die  Atrien i 
desselben,  die  Mundhöhle,  Pharynx  und  Oesophagus ,  die  Coujuuctiva  ,  Vulva,  Prä- 
putialsack,  Blase  und  Uretheren  nur  noch  mit  der  Schleimhaut  der  Epidermis,  dem 
sogenannten  geschichteten  Pflasterepithehum ,  bekleidet  sind.  Das  geschichtete 
Pflasterepitheliura  besteht ,  wie  das  Rete ,  aus  einer  einfachen  Lage  kleiner  cylindri- 
scher  Zellen  und  einem  mehr  oder  weniger  dicken  Stratum  von  grösseren  Pflaster- 
zellen, welche  sich  nach  aussen  zu  abplatten  und  dann  abgestossen  werden. 

Ueber  die  Bedeutung  dieser  Dickenabnahme  des  Epitheliums  in  den  Atrien  des  i 


1)  D/e  vierte  Schicht  des  Schleimhauttractus.  welclie  nicht  mehr  zur  eigentlichen  Schleimhaut 
gehört,  die  Muscularis,  entspricht  dein  gesanimten  aniraalen  Bevregungsapparat,  dem  Muskel-  und 
Knochensystem  des  Körpers,  die  fünfte  Schicht  wird  beiderseits  durch  die  Serosa  gebildet,  welche 
hier  als  viscerales,  dort  als  animales  Blatt  desselben  serösen  Sackes  erscheint. 
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vegetativen  Tractus  kann  fttglieli  kein  Zweifel  bestehen.  Sie  ist  der  erste  Scliritt  zu 
einer  Erleichterung  des  osmotischen  Verkehrs  zwischen  den  Flüssigkeiten  und  Gasen 
im  Lumen  des  Tractus  einerseits,  und  des  Blutes  andererseits.  Wo  dieser  Verkehr  als 
Resorption  oder  Secretiou  lebhafter  wird ,  wo  er  das  Fundament  der  gesammteu  Er- 
nährung bildet,  fällt  auch  die  letzte  Schicht  von  Pflasterzelleu  weg ,  und  es  bleiben 
die  cylindrischen  Zellen  allein  übrig.  So  trägt  der  Darmcanal  von  der  Cardia  bis 
zum  Anus,  so  tragen  die  Luftwege,  so  die  Genitalien  des  Weibes  vom  Orificium  uteri 
exteruum  an  ein  Gylinderepithelium.  Die  Zellen  desselben  sind  freilich  grösser  als 
die  cylindrischen  Zellen  des  Rete,  auch  sind  sie  vielfachen  Modificationen  der  äusseren 
Gestalt  unterworfen,  wie  sie  die  Function  der  betreffenden  Schleimhaut  erfordert;  da 
sie  aber,  wie  jene,  dem  Bindegewebe  unmittelbar  aufsitzen  und  zwischen  ihren  Basen 
nur  hie  und  da  einzelne  ßeservezellen  zur  Ergänzung  des  Ausfalles  sichtbar  sind, 
welche  am  Rete  Malpighii  wohl  auch  nicht  fehlen  werden ,  so  sehe  ich  in  jenen  Modi- 
ficationen der  Grösse  und  Gestalt  kein  Hinderniss ,  sie  als  anatomisches  Aequivalent 
der  Cylinderzelleu  des  Rete  anzusprechen. 

Der  eigentliche  Körper  der  Schleimhaut  adaptirt  sich  in  ähnlicher  Weise  wie 
das  Epithelium  den  besonderen  Functionen  der  einzelnen  Abtheilungen  des  Tractus. 
Wo  solche  nur  der  Leitung  und  Aufbewahrung  der  Contenta  dienen,  am  Oesophagus, 
an  Gallen-  und  Harnwegen,  au  der  Vagina  etc.,  da  finden  wir  ein  schlichtes  Stratum 
derber  Bindegewebsfibrillen,  welches  nach  dem  Epithel  zu  glatt  und  eben  abschliesst, 
auf  der  andern  Seite  aber  continuirlich  in  die  Bündel  des  lockeren  submucöseu  Binde- 
gewebes übergeht.  Anders  ist  es,  wo  der  Tractus  resorbirt  oder  secernirt.  Hier 
wird  die  Mucosa  einerseits  zur  Trägerin  der  wichtigsten  drüsigen  Organe ,  anderer- 
seits ändert  sich  ihre  Oberfläche  und  histologische  Qualität  in  einer  jenen  Functionen 
entsprechenden  Weise  um.  Für  die  Resorption  z.  B.  ist  eine  möglichst  ausgedehnte 
Berührungsfläche  der  Schleimhaut  mit  dem  Chymus  von  Wichtigkeit :  demgemäss 
sehen  wir  vom  Jejunum  abwärts  den  Darm  mit  den  bekannten  Darmzotten  besetzt, 
deren  jede  in  ihrem  Centrum  einen  Lymphgefässanfang  enthält,  und  um  den  Durch- 
gang ausserdem  noch  zu  erleichtern,  zeigt  hier  der  Bindegewebsmantel ,  welcher  sicli 
zwischen  Gefäss  und  Epithelium  einschaltet,  in  ausgezeichneter  Weise  die  Eigen- 
schaften des  lymphadenoiden  Bindegewebes,  jener  Formation ,  welche  wir  zuerst  im 
Stroma  der  Lymphdrüsen  kennen  gelernt  haben.  Zum  Resorptionsapparate  gehören 
auch  die  zahlreichen  folliculären  (conglobirten,  Heule)  Drüsen,  die  solitären  Follikel, 
die  Pe//«-"schen  Plaques,  die  Mandeln  und  Balgdrüsen  am  Zungengrund.  Dieselben 
stellen  gewissermassen  die  erste  Station  dar,  welche  die  auf  den  Lymphbahnen  zur 
Resorption  gelangenden  Stoffe  zu  passiren  haben.  Sind  diese  Stoffe  zugleich  patho- 
logische Reize,  so  markiren  Hyperämie ,  Entzündung  und  Neubildung  ihren  Weg, 
daher  wir  bei  so  vielen  Affectionen  des  ganzen  Tractus  eine  vorwiegende  Betheiligung 
gerade  der  folliculären  Drüsen  constatiren  können. 

Von  den  secernirenden  Drüsen  finden  nur  die  kleineren ,  einfacli  tubulösen  in 
der  Dicke  der  Schleimhaut  Platz ,  während  die  grösseren ,  namentlich  die  acinösen 
8chleimdrttsen  mit  ihren  Körpern  in  die  Submucosa  zu  liegen  kommen.  Trotzdem  ist 
der  Drüsenreichthum  gewisser  Schleimhäute  ein  so  enormer ,  dass  beispielsweise  die 
Mucosa  des  Magens  zu      ihres  Volumens  aus  Drüsensubstanz  gebildet  ist. 

Von  der  Submucosa  ist  weniger  zu  berichten.  Wir  werden  ihrer  bei  den  patiio- 
logischen  Neubildungen  als  eines  besonders  günstigen  Entwickeluiigs-  und  Verbrei- 
tnngsterrains  derselben  zu  gedenken  haben. 

19» 


292 


V.  Anomalien  der  Sclileimhäute. 


Katarrlhtlisclie  Eiit/üiuliiii«;. 

a.    Digeslionstractus.   I.  Abschnitt. 

^Mundhöhle,  Pharynx,  Oesophagus. 

§  311.  Die  Organe  der  Mastication  und  Deglutition  bieten  uns  im  Falle  der 
katarrhalischen  Entzündung  noch  ganz  ähnliche  Bilder  dar  wie  die  äussere  Haut.  Die 
mechanischen  Beleidigungen,  welchen  dieselben  fortwährend  ausgesetzt  sind,  bedingen 
ein  dickes  wohlgefügtes  Epithelstratum ,  und  so  sehen  wir  denn  dieselben  Modifica- 
tionen  bei  der  Etablirung  eines  diffusen  eitrigen  Katarrhs,  wie  dort  bei  den  Eczemen, 
dieselbe  Reizung  zu  mehr  desquamativen,  hyperplastischen,  immer  aber  auf  einzelne 
Heerde  beschränkten  Processen. 

Desquamatio  linguae  Catarrhalis.  Der  gewöhnliche  Zungenbeleg. 
Die  grosse  Schnelligkeit,  mit  ivelcher  sich  leichtere  Grade  von  Dbelegter  Zunge  bei  fieber- 
haften Zustunden  ,  Störungen  der  Magenverdaimng  ,  einzustellen  pßegen ,  erklärt  sich 
daraus,  dass  Jener  bekannte  iveisse  Schein  a7i  der  Ztmgenoberfläche  und  die  damit  verbun- 
dene leichte  Rauhigkeit  nichtbereits  von  einer  Mehrbildung  epithelialer  Elemente,  smidern  von 
einer  Zerklüftung  des  Epithelstraiums  herrührt,  welche  die  hyperämische  Schwellung  der 
Zungenpapillen  veranlasst. 

Je  stärker  die  Hyperämie  und  Schwellung  der  Papillen ,  um  so  rascher  iverden  die 
älteren  Epithelschichten  abgestossen,  so  dciss  die  Zunge,  icelche  nur  von  einer  dünnen  Lage 
junger  Epithelien  bedeckt  ist,  nun  mit  rothen  Körnchen  bedeckt  erscheint.  Himbeerzunge 
bei  Scharlach. 

Anderseits  bedingt  Offenstehen  des  Mundes  Austrocknung  des  Epithelstratums  und 
Borkenbildung  an  der  Oberfläche. 

Desquamatio  OViS  mycotica.  Soor.  Infolge  der  Ansiedlung  eines 
Fadenpihes  auf  der  zarteii  und  mit  Milch-  oder  Milchbreiresten  hie  und  da  bedeckten 
Mundschleimhaut  der  Säuglinge  oder  auf  den  gereizten  Schleimhäuten  Kachektischer  ent- 
stehen inselförmige  weisse,  lockere  Auflagerungen  von  3 — 5  Millimeter  Dicke.  Diese  sind 
aus  massenhaft  abgestossetien  Pflasterepithelzellen  gebildet,  welche  von  Pilzfäden  und  Sporen 
durchsetzt  und  zusammengehalten  sind.  Die  tveissen  Plaques  sitzen  an  Wangenschleimhaut, 
Gaumen  und  Pharynx ;  sie  reichen  bis  in  den  Oesophagus  hinein ,  und  gerade  hier  können 
sie  ivegen  der  Unzugänglichkeit  des  Ortes  für  Reinigtmgsversuche  selbst  bei  Ericachsenen 
förmliche  Stenosen  veranlassen, 

Iiißammatio  oris  vesiculosa  et  j^uf^tiilosa.  Ein  Eczem  der  Mund- 

höhle,  welches  entweder  auf  äussere  Reize  thermischer  tmd  chemischer  Art  oder  aber  als 
Symptom  eines  constitutionellen  Krankseins  auftritt.  Mercurialismus.  Scorbut. 

Die  Mundhöhlen.schleimhaut  ist  geröthet  und  geschivollen.  Vor  allen  sind  immer 
Wangen  und  Zahnfleisch  hctheiligt.  Wasserhelle  Bläschen,  welche  hie  und  da  aif schiessen 
und  einen  brennenden  Schmerz  verursachen,  platzen  und  lassen  ein  katarrhalisches  Ge- 
•schtoür  [s.  oben  §  270)  zurück.  Die  Geschwüre  bleiben  entweder  lenticulär  und  isolirt 
oder  coifluiren  zu  grösserei} ,  oft  sehr  ausgedehnten,  eiterproducircndcn  Geschtcürsflächen, 
bis  mit  der  Tilgung  des  ursächlichen  Motnentes  eine  schnelle  Wicderbchäutung  der  katarrha- 
lischen Schleimhaut  eijitriti.  •- 

Angina  catarrhalis  (tonsillaris).  '  Die  getcöhnliche  l^atarrhalische 
Mandelentzündung.    Die  halbkugelige  Oberfläche  der  Mandeln  zeigt  bekanntlich  eine  ge- 
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tcisse  Zahl  von  taschenförrnigen  Vertiefungen.  Das  Pßasterepiihelium  der  Mundhnhle 
kleidet  die  Vertiefungen  aus,  nic/it  selten  findet  man  namentlich  am  Hals  der  Taschen 
kleine  Papillen  ,  die  wie  Zungenpapillen  en  miniature  aussehen.  Um  die  Taschen  herum 
liegen  die  li/mphatischen  Follikel  im  Parenchgm  der  Schleimhaut.  Sie  sind  von  der  Ober- 
ßäche  durch  eine  dünne  Schicht  Bindegewebe  getrennt  %ind  berühren  dieselbe  nicht  [wie 
beim  Schafe,  Fr  ef' .  Kommt  es  nun  zum  Katarrh  des  Pharijnx  mit  Angina  tonsillaris, 
so  findet  eine  stärkere  Abstossung  von  Epithel  nicht  bloss  auf  der  Zunge  [Ztmgenheleg' , 
sondern  auch  an  der  Oberflache  dieser  Einstülpungen  statt.  Es  häuft  sich  in  Folge  dessen 
eine  grosse  Menge  von  Pflaster epithelien  in  den  Taschen  an ;  eine  weisse  ,  schmierige ,  der 
Vernix  caseosa  ähnliche  Masse  bildet  eine>i  umfangreichen  Pfropf,  icelcher  an  der  Mün- 
dung der  Taschen  zwar  hervorschaut,  sich  aber  nicht  entleert,  so  dass  schon  diese  Anfülhmg 
nicht  unheträchtlich  zur  Vergrösserung  der  ganzen  Mandel  beiträgt.  Dazu  gesellt  sich  die 
Entzündung  und  Abscedirung  der  Follikel.  Einer  nach  dem  andern  [wie  es  scheint, 
treten  nicht  alle  gleichzeitig  in  den  Process  eiti)  schwillt  an  ttnd  erioeicht.  Die  benachbarten 
Abscesse  confluiren  hie  und  da,  endlich,  d.  h.  loenn  die  Reifung  des  Zustandes  nicht  durch 
ein  frühzeitiges  ärztliches  Eingreifen  [Scariflcation,  Höllenstein  etc.]  gestört  wird ,  endlich 
ist  die  ganze  Tonsille  mit  einem  sinuösen  Abscess  durchsetzt  ivelcher  zum  sinuösen  Ge- 
schwür wird,  wenn  sich  der  Eiter  an  der  Oberfläche  entleert  hat.  Dies  geschieht  in  der 
Regel  an  mehreren  Puncten  zugleich.  Die  Drüse  sinkt  danach  plötzlich  zusammen ,  vor- 
ausgesetzt immer,  dass  eine  völlige  Confluenz  der  vereiterten  Follikel  eingetreten  war.  Ist 
dies  nicht  der  Fall ,  so  bleiben  die  noch  uneröffneten  Follikel,  so  wie  diejenigen,  welche 
überhaupt  verschont  geblieben  sind,  in  ihrem  jeweiligen  Zustande  zurück  und  stellen  uns  das 
vor  Augoi ,  was  von  der  Tonsille  noch  vorhanden  ist.  Die  Ausfüllung  der  Geschtciirs- 
höhle  mit  Narbengewebe  geht  in  der  Regel  schnell  und  ohne  gefährliche  Complicationen 
vor  sich.  Verzögert  sich  die  Heilung,  nimmt  gar  der  Geschwürsgrund  einen  gangränösen, 
fauligen  Charakter  an  ,  so  wird  die  Nachbarschaft  der  Carotis  interna  gefährlich  ,  weil 
sie  zu  unstillbaren  Bhttungen  führen  kann,  ivenn  das  Gefäss  durch  die  Eiterimg  isolirt  und 
dann  von  der  Seite  her  angefressen  wird.  [Haemorrhagia  2}er  diabrosin.) 

§  312.  Chronische  Katarrhe  siedeln  sich  insbesondere  gern  an  der  Schleim- 
baut des  Schlimdkopfes  an.  Gewohnheitsmässige  Reizung  derselben  durch  vieles 
Raachen  dürfte  am  häufigsten  als  Ursache  anzuschuldigen  sein.  Daneben  aber  giebt 
eine  gewisse  Zartwandigkeit  und  oberflächliche  Lage  der  Venenwurzeln  eine  unver- 
kennbare Prädisposition  für  die  chronische  Pharyngitis.  Die  lymphatischen  Appa- 
rate bilden  neben  der  fortgesetzten  Absonderung  reichlicher  Schleimmassen  von  der 
hyperämisch  gewulsteten  Schleimhaut  den  Mittelpunct  der  dauerhafteren  anatomischen 
Veränderungen. 

Phui'yngitiS  grmmlosa.  Die  solitären  Follikel,  welche  atn  hinteren  Ende 
ies  Zungenrückens  ziemlich  dicht  gestellt  sind ,  an  der  gegenüberliegenden  Pharynxwand 
iagegen  mehr  zerstreut  gefunden  werden ,  treten  als  kräftig  geröthete ,  halberbsengrnsse 
Granula  über  das  Niveau  der  Schleimhautfläche  hervor.  Pharyngitis  granulosa  ist  daher 
He  übliche  Bezeichnung  dieses  bei  Leuten ,  welche  viel  rauchen  ,  Spirituosen  trinken,  und 
^ine  sitzende  Lebensweise  führen,  nicht  oben  seltenen  und  recht  hartnäckigen  Vehoh. 

§  313.  Anhang. 

Hijpei'trophia  tonffiUarum.  Dieselbe  beruht  auf  einem  alle  histologischen 
Sestamitheile  der  Tonsillar- Follikel,  das  Reticulum ,  die  Gefässe ,  die  Lymphwege  und 
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Zellen  t/leic/imässiff  betreffenden  Wachsthiimsvor gange.  Der  einzelne  Follikel  erreicht  das 
Drei-  bis  Fünffache  seines  normalen  Volumens.  Dem.  entsprechend  verändert  sich  die^ 
Gestalt  und  Grösse  der  ganzen  Tonsille.  Dieselbe  bildet  eine  kugelige  ,  oft  geriulezu  ge- 
stielte Geschwulst,  welche  sich  soweit  in  den  Fhurynx  hervorwiilben  kann,  dass  dadurch  der 
Athmungsprocess  beeinträchtigt  wird.  Die  Oberfläche  ist  glatt  bis  auf  die  Vertiefungen, 
welche  den  Orificien  jener  kleinen  Crypten  entsprechen ,  um  welche  die  Follikel  gruppirt 
sind.  Diese  Orificien  sind  sonst  rundlich  und  geöffnet,  hier  sind  sie  durch  die  Anschwel- 
lung verzerrt  und  geschlossen. 

Hypertrophische  Tousillen  begüustigeu  einerseits  die  Ausiedlung  des  diphthe- 
ritischen  Giftes,  anderseits  behindern  sie  die  Deglutition,  Stimmbildung  und  Athmuug 
schon  im  gewöhnlichen  Leben ,  geschweige  denn  bei  entzündlichen  Affectionen  der 
benachbarten  Schleimhäute. 

Digestionstractus.   II.  Abschnitt. 
Magen. 

§.314.  Alle  idiopathischen  Katarrhe  der  Magenschleimhaut  haben  eine  aus-  | 
gesprochene  Neigung,  sich  zu  verschleppen  und  Zustände  von  Dyspepsie  zu  veran- 
lassen, zu  deren  gänzlicher  Beseitigung  oft  jahrelanges  unausgesetztes  Bemühen  er-  ' 
forderlich  ist.  Der  Grund  dieser  Erscheinung  darf  in  der  eigenthümlichen  Vertheilung  j 
der  Blutgefässe  in  der  Dicke  der  Magenschleimhaut  gesucht  werden.  Während  näm- 
lich die  Arterienenden  sich  um  den  Fundus  der  tubulösen  ^lagendrüsen  verästeln, 
bilden  die  Venenwurzeln  ein  ganz  oberflächliches,  subepitheliales  Netz  um  die  Drüsen- 
mündungen  herum.  Dieses  Venennetz  mag  bei  der  Resorption  flüssiger  Magenconteuta 
ausgezeichnete  Dienste  thun ,  die  Wandungen  dieser  Venen  dürften  sogar  besonders 
zart  und  erweiterungsfähig  sein,  aber  es  liegt  auf  der  Hand,  dass  gerade  diese  Eigen- 
schaften, verbunden  mit  der  oberflächlichen ,  jede  beliebige  Ausdehnung  gestattende 
Lage  der  Blutgefässe  für  den  Fall  einer  Hyperämie  grosse  Uebelstände  mit  sich 
bringen.  Insbesondere  wird  die  völlige  Rückkehr  zur  Norm  der  erweiterten  Ge- 
fässe  um  so  schwerer  werden,  als  jede  Inanspruchnahme  der  physiologischen  Function 
des  Magens,  welcher  wir  doch  nicht  völlig  entrathen  können ,  dieselbe  hintanhalten 
muss.  Daher  die  wohlthätige  Wirkung  des  Fastens  und  der  möglichst  reizlosen  Diät 
beim  Magenkatarrh.  Anderseits  darf  die  Gewöhnung  eben  dieser  resorbirenden 
Venen  an  beträchtliche  Caliberschwankungen  als  ein  die  schliessliche  Wiederher- 
stellung des  normalen  Zustandes  begünstigendes  Moment  aufgefasst  werden. 

Gastritis  catarvhalis.  Auf  der  lebhaft  gemtheten  und  wulstig  geschwellten 
Schleimhaut  des  Magens  liegt  ein  dicker loeisslich  gelber,  zähschleimigcr  JJeberzug.  Die 
gelbweisse  Farbe  des  Secretcs  rührt  von  zahllosen  Eiterk/irperchen  her,  wekhe  als  farb- 
lose Blutkörperchen  aus  den  erweiterten  Venenwurzeln  ausgetreten  und  an  die  Obeifiäche 
der  Schleimhaut  gelangt  sind. 

§  315.  Trotz  dieser  bedenklichen  Prädisposition  für  oberflächliche  Entzün- 
dungen kann  der  Arzt  seineu  Patienten  die  tröstliche  Versicherung  geben  ,  dass  trotz 
alledem  die  Magenschleimhaut  zu  bleibenden  Desorganisationen  nicht  dispouirt  ist. 
Nur  wo  eine  nicht  zu  beseitigende  prädisponirende  Ursaclie  vorliegt ,  wie  die  sta- 
tische Hyperämie  bei  Herz-  und  Leberleiden .  oder  wo  ein  örtlicher  Reiz  Avohl  i 
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beseitigt  werden  könnte,  aber  uiclit  beseitigt  wird ,  wie  bei  dem  Gewohnheitstrinker, 
nur  in  solclien  Fällen ,  und  namentlich  in  dem  zuletzt  genannten ,  finden  wir  blei- 
bende und  unter  Umständen  sogar  sehr  hochgradige  Desorganisationen ,  nämlich  den 
fitat  mamellonne  und  die  Polyposis  ventriculi.  Diese  bilden  das  Anfangs-  und  das 
Endglied  in  einer  Kette  von  Veränderungen;,  bei  welchen  es  sich  wesentlich  um  eine 
Hypertrophie  des  Bindegewebes  und  der  Drüsen  der  Mucosa  handelt.  Da  unter 
normalen  Verhältnissen  das  Bindegewebe  nur  einen  untergeordneten  Structurtheil  der 
Mucosa,  nämlich  nur  einen  spärlichen  Kitt  zwischen  den  dicht  gedrängten  schlauch- 
förmigen Drüsen  und  Gefässen  bildet,  so  sind  auch  seine  hyperplastischen  Zustände 
wenig  auffallend.  Man  gewahrt  es  indessen  schon  mit  blossem  Auge,  wenn  sich  zu- 
meist in  der  Regio  pylorica  Zotten  und  Leisten  über  das  Niveau  der  Schleimhaut  er- 
heben, wie  wir  sie  nur  im  Jejunum  und  Ileum  zu  sehen  gewöhnt  sind.  Es  gehen 
diese  von  den  schmalen  Wällen  zwischen  den  Drüsenmündungen  aus  und  können  sich 
bis  zu  1,5"™  Höhe  erheben.  Indessen  ist  die  oberflächliche  Excrescenz  nur  eine  ver- 
hältnissmässig  unwichtige  Leistung  der  Bindegewebshyperplasie,  eine  wichtigere  Rolle 
spielt  dieselbe  in  den  mittleren  und  tieferen  Schichten  der  Schleimhaut,  wie  wir  so- 
gleich sehen  werden. 

Die  Volumszunahme  der  schleimbereitenden  und  der  Magensaftdrüsen  bildet  un- 
sti-eitig  das  hervorragendere  Moment  der  in  Rede  stehenden  Veränderung.  Dieselbe 
wird  in  der  Regel  als  eine  functionelle  Hypertrophie  aufgefasst.  Wie  der  Muskel 
durch  Uebung  seiner  Kräfte  an  Volumen  zunimmt,  so  sollen  hier  die  Drüsen  bei  fort- 
gehender reichlicher  Secretion  sich  vergrössern.  Dieser  Ansicht  gegenüber  möchte 
ich  einen  grösseren  Werth  auf  die  Retention  des  Secretes  und  die  durch  sie  bedingte 
passive  Ausdehnung  der  Drüsen  legen.  Wir  haben  in  der  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes ein  sehr  plausibles  Moment  für  mechanische  Behinderung  des  Secretabflusses. 
Durch  sie  wird  der  Ausführungsgang  comprimirt,  verengt,  verzerrt,  geschlossen, 
während  der  Körper  der  Drüse,  namentlich  wenn  er  jenseits  der  Schleimhaut  im  sub- 
mucösen  Bindegewebe  liegt ,  sich  unbehindert  vergrössern  kann.  Indessen  bin  ich 
weit  entfernt,  die  Drüsenhypertrophie  pure  als  eine  Drüsenectasie  zu  erklären.  Zu 
deutlich  kann  man  bei  den  meisten  hypertrophischen  Drüsen  eine  Verlängerung  oder 
stärkere  Schlängelung  der  Tubuli ,  eine  öftere  gabelige  Theilung ,  sowie  eine  üppige 
Zellenwucherung  in  den  Drüsen  und  um  die  Drüsen  bemerken.  Aber  ich  übersehe 
ebensowenig  die  ganz  constante  Erscheinung ,  dass  die  Tubuli  der  hypertrophischen 
Drüsen  weiter  sind  und  mehr  aufgehäuftes  Secret  enthalten,  als  sie  sollen,  und  suche 
den  Reiz  für  die  Neubildung  in  dem  von  innen  nach  aussen  wirkenden  Druck  des  Se- 
cretes, welches  sich  vielleicht  nicht  schnell  genug  entleeren  kann  wegen  der  Ver- 
engerung des  Ausführungsganges ,  jedenfalls  aber  sich  nicht  schnell  genug  entleert. 
Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  finden  wir  es  begreiflich,  dass  unter  Umständen  auch 
die  Ectasie  über  die  Hypertrophie  das  Uebergewicht  bekommt,  und  dass  wir  oft  neben 
der  Hypertrophie  auch  cystoide  Entartung  der  Drüsen  antrefifeu.  Beiderlei 
Zustände  compliciren  sich  in  der  mannigfaltigsten  Weise  und  geben  dabei  zu  den 
oben  genannten  gröberen  Verunstaltungen  der  Schleimhautoberfläche  Anlass. 

Gastritis  chronica  hypertrophica.  Der sogeimnnte Etat  matnellonn  e 
der  Magenschleimhaut  kommt  dadurch  zu  Stande ,  dass  die  in  ihrer  Driisenschicht  hyper- 
trophische Mugenschkimlmit  auf  ihrer  Unterlage  nicht  mehr  Platz  findet  und  daher  gr- 
n/Hhigtist,  sich  in  Berg  und  Thal  zu  tverfen.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  ist  diese  Fal- 
tung, namentlich  in  der  Regio  pylorica  eine  physiologische,  daher  erscheint  der  Etat  ma- 
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mcUo7ine  zunächst  als  ein  bluss  quantitativer  Excess.  Die  Grenzbesiimnmtiff  wird  nur 
durch  die  mikroskopische  Analyse  mtiglich.  Die  meist  sehr  auffallende  Erweiterung  der 
hypertrophischen  Drllsentuhuli  gieht  ein  sicheres ,  qualitatives  Criterium  für  den  patholo" 
gischen  Charakter  des  Zustandes  ( Vergl.  die  Fig.  122) .  Höhere  Grade  des  Etat  ma- 
mcüonne  fahren  unmittelhar  zur  Polyposis  ventriculi.  Gewöhnlich  findet  man  alle  Ueher- 
gänge  auf  einer  Magenschleimhaut  beisammen.  Durch  eine  Qucrtheilung  der  Falten, 
welche  namentlich  in  einiger  Entfernung  vmn  Pylorus,  nach  der  Mitte  des  Magens  zu  am 
deutlichsten  ist ,  entstehen  kleinere  Felder ,  auf  denen  die  Hyperplasie  der  Drüsemchicht 
vinen  höheren  und  immer  höheren  Grad  erreicht.    Bald  hebt  sich  ein  ßuchrundliches  Tu- 

berculum  V07i  der  Oberfläche 
ah.  Je  höher  dasselbe  wird, 
um  so  mehr  wird  es  durch  ttn- 
verhältnissmässige  Voluniszu- 
nahme  des  hervorragenden 
Theiles  zum  Fungus,  endlich 
zum  Polyp  mit  kugelrundoi, 
etwa  erbsengrossen  Köpfchen 
und  ganz  dünnem  Stiel.  Sol- 
cher Polypen  ,  die  sich  durch 
ihre  dunkle  Röthe  ausserdim 
sehr  frappant  von  der  übrigen 
Magenschleimhaut  absetzen, 
findet  man  gelegentlich  bei  30 
Stück  auf  der  Magenschleim- 

V\g.  122.  Etat  mamelloiinc  des  JEagens.  Fläclieiischnitt  durch  eine  hüllt,  oft  Sind  ihrer  4 — Ü  auf 
hypertrophische  Falte  der  Schleimhaut.    Man  sieht  die  Ectasie  der        •  ■      i   rn-  i  i 

Drüsen,  welche  in  der  Faltenmitte  am  stärksten  ist.  einer  gemeinschaftlichen,  etwas 

breiteren  Basis  angeheftet,  es 

ist  nächst  den  Carcinomen  die  erheblichste  und  zugleich  die  wunderlichste  Verunstaltung 
der  Magenschleimhaut,  die  es  giebt.  Im  Innern  der  Polyp e^iköpfchen  finden  wir  neben  den 
ectatischen  Drüsentuhulis  hie  und  da  loirkliche  Cysten,  die  mit  einer  wasserklaren  Flüssig- 
keit oder  mit  Schleim  gefüllt  sind.  Das  Bindegewebe  zwischen  den  Tubulis  stellt  mit  den 
epitheltragenden  Wandungen  der  letztei-en  ein  System  vo7i  Septis  dar ,  welches  neben  diu 
entarteten  Tubulis  etwa  so  viel  Raum  beansprucht,  wie  die  Sepia  einer  aufgeblähten  Lun(,e 
neben  den  Lichtungen  der  Alveolen.  Abgesehen  davon ,  zeichnete  es  sich  wenigstens  in  den 
von  mir  untersuchten  Fällen  durch  einen  grossen  Gehalt  an  eigenthümlichen ,  länglich- 
runden, stark  glänzenden  und  fast  reactionslosen  Körpern  aus ,  deren  histologische  Dtu- 
timg  mir  vorläufig  zweifelhaft  geblieben  ist. 


c.   Digcstionstr actus.  III.  Abschnitt. 
Darm. 

§  315.  Das  auatomisclie  Fundament  aller  Katarrhe  des  eigentlichen  Darmes 
ist  eine  hyperämische  Schwellung  der  Schleimhaut.  Die  Hyperämie  kann  eine  active 
oder  eine  passive  sein.  Im  ersten  Falle  ist  sie  die  nächste  Folge  der  stattgehabten 
patliologischeu  Reizung,  im  zweiten  Falle  ging  sie  der  katarrhalischen  Störung  schon 
längere  Zeit  vorauf  und  hat  die  Bedeutung  eines  prädisponirendon  Momentes ;  ich 
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(k  uke  hierbei  an  die  Darmkatarrhe  bei  Beeiuträcbtigung  der  Pfortadercirculation  in 
uer  Leber,  an  die  hämorrhoidaleu  Mastdarmkatarrhe.    Ob  wir  in  diesen  Fällen  be- 
n  chtigt  sind ,  beim  Eintritt  des  Katarrhs  noch  eine  besondere  Steigerung  der  beste- 
llenden Hyperämie  oder  gar  eine  Umwandlung  ihres  statischen  Charakters  anzuneh- 
men, mag  auf  sich  beruhen.    Erspriesslich  scheint  mir  die  Erörterung  der  Frage, 
inwiefern  auch  hier  der  normale  Bau  des  Schleimhauttractus  das  Entstehen  odtr 
l'ortbestehen  einer  Hyperämie  begünstige.    Wir  wollen  hier  zunächst  darauf  bin- 
w eisen,  dass  wegen  der  Zartheit  und  Durchdringlichkeit  des  Epithelialstratums  der 
/.utritt  äusserer  Reize  zu  den  reizbaren  Elementen  der  eigentlichen  Dai'mschleimhaut 
eJi  ungleich  leichterer  ist  als  anderwärts;  ferner,  dass  hier  keine  elastische  Umhül- 
lung der  Ausdehnung  der  blutgefüllten  Capillaren  einen  Damm  entgegensetzt,  son- 
idern  die  Weichheit  des  Parenchyms  eine  beinahe  unbegrenzte  Erweiterung  zulässt. 
•  Von  besonderem  Interesse  scheint  mir  die  Beziehung,  in  welcher  die  Contractionen 
:der  Darmmuscularis  zu  der  Blutvertheilung  in  der  bedeckenden  Schleimhaut  stehen. 
Bekanntlich  treten  die  Stämmchen  der  Arterien  und  Venen  ,  welche  das  Blut  zu  den 
Gefässuetzen  der  Darmschleimhaut  zuführen,  in  schräger  Richtung  durch  die  Muskel- 
jüaut  hindurch.   Sie  sind  dabei  von  einer  Scheide  lockeren  Bindegewebes  umgeben, 
welche  bei  den  Arterien  ziemlich  mächtig  ist ,  so  dass  ein  weiter  Spielraum  zwischen 
dem  Gefäss  und  den  Muskelbündeln  übrig  bleibt,  bei  den  Venen  hingegen  sehr  ge- 
ringfügig, so  dass  die  Lumina  der  Venen  bei  einer  Contraction  der  Müscularis  leicht- 
Ich  comprimirt  werden.    In  Folge  dieser  Anordnung  tritt  bei  jeder  Contraction  der 
Darmmuscularis  eine  Behinderung  des  Blutrückflusses  aus  der  Darmschleimhaut  ein, 
BS  entsteht  eine  stärkere  AnfüUung  mit  Blut ,  welche  so  lange  anhält ,  als  die  Con- 
ractiou  dauert,  und  bei  häufiger  Wiederholung  der  Contractionen  einen  mehr  dauern- 
len  Charakter  annehmen  mag.    Die  grosse  Bedeutung  für  den  Verdauungsprocess 
legt  auf  der  Hand.  Die  peristaltischen  Contractionen  haben,  abgesehen  von  der  Lo- 
iomotion  der  Contenta  durch  die  Hyperämie  der  Schleimhaut,  welche  sie  erregen  und 
mterhalten,  auch  einen  günstigen  Elnfluss  auf  Secretion  und  Resorption ;  auf  die  Se- 
jretion,  indem  sie  den  oflfen-mündenden  Drüsen  ein  reicheres  Rohmaterial  zuführen, 
Ulf  die  Resorption,  indem  sie  jene  Ausspritzung  der  Zottencapillaren  bewirken, 
(reiche  nach  KölUker  eine  so  wichtige  Rolle  bei  der  AnfüUung  des  centralen  Lymph- 
raumes spielt.    Indessen  jede  periodische  Hyperämie  ist  ein  Danaergeschenk  für 
las  Organ,  welches  ihr  unterworfen  ist,   die  leichteste  Störung  des  Mechanismus 
nacht  die  Wohlthat  zur  Plage.    So  ist  es  auch  hier.    An  keiner  Schleimhaut  er- 
reicht die  katarrhalische  Circulationsstörung  so  hohe  Grade  als  gerade  an  der  Magen- 
Darmschleimhaut,  weil  der  pathologische  Reiz,  welcher  die  Schleimhaut  trifft,  die 
Peristaltik  ebenso  prompt  und  in  noch  viel  stärkerem  Maasse  wach  ruft  als  die  phy- 
liologische  Reizung  durch  Ingesta.    Die  grossartigsten  Beispiele  für  die  schädlichen 
iVirkun  en  jenes  Mechanismus  bieten  uns  Ruhr  und  Cholera  dar  ;  das  enorme  Oedem 
ier  Dickdarmschleimhaut  bei  jener ,  die  Blutungen,  in  zweiter  Linie  auch  die  diph- 
iheritischen  Zerstörungen  entwickeln  sich  unter  dem  Elnfluss  von  sehr  heftigen  to- 
aischen  Zusammenziehungen  der  Müscularis.    Indessen  brauchen  wir  nicht  zu  Ruhr 
ind  Cholera  zu  greifen  :  was  hier  in  grossem  Ausschlag  erscheint ,  wiederholt  sich  im 
Kleinen  bei  den  leichtesten  Katarrhen ,  insbesondere  aber  werden  wir  bei  der  Be- 
,  rachtung  der  Schleimhauthämorrliagien  und  des  runden  Magengeschwürs  darauf  zu- 
,  "üekzukommen  haben. 
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§  316.  Dass  die  Anschwellung  der  katarrhalischen  Dannschleimhaut,  , 
das  zweite  anatomische  Element  dieser  EntzUndungsform  ,  zunl  Theil  wenigstens  di-  - 
rect  aus  der  Hyperämie  abzuleiten  sei,  versteht  sich  von  selbst.  Sie  ist  es  in  soweit, '. 
als  sie  anf  der  Volumszunahme  der  Gcfässe  und  auf  einer  reichlicheren  Durchtränkung  r 
der  Schleimhaut  mit  Serum  beruht.  •  Letztere  spielt  bei  den  Stauungskatarrhen  eine 
grosse  Rolle  und  ist  charakterisirt  durch  den  Speckglanz  der  aufgequollenen  Mem- - 
bran,  sowie  durch  das  klare  Serum,  welches  sich  aus  einem  Einschnitt  entleert.  Die  e 
Anschwellung  ist  um  ein  Vielfaches  beträchtlicher ,  wenn  die  Submucosa  daran  Theil 
nimmt,  was  namentlich  am  Coecum  häufiger  der  Fall  ist. 

Mehr  als  diese  passiven  Intumescenzen  interessiren  den  pathologischen  Ana-- 
tomeu,  der  nach  etwas  festeren,  handgreiflicheren  Beweisen  eines  stattgeliabten  Dann-- 
katarrhs  sucht,  die  activen,  d.  h.  auf  Zellenbildung  beruhenden  Schwellungszu.stände 
der  lymphatischen  Follikel.    Es  hängt  wohl  zweifelsohne  mit  der  innigen  Be--I 
Ziehung  dieser  Drüsen  zum  Resorptiousvorgange  zusammen,  dass  wir  bei  fast  jeder! 
katarrhalischen  Affection  einer  Schleimhaut  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Mit-  j 
aflection  derjenigen  lymphatischen  Apparate  wahrnehmen,  welche  die  Lymphe  derr 
erkrankten  Schleimhaut  aufzunehmen  haben.    Am  häufigsten  und  schnellsten  er-- 
kranken  die  in  der  Schleimhaut  selbst  eingebetteten  Follikel :  die  ausserhalb  des.- 
Tractus  liegenden  eigentlichen  Lymphdrüsen  folgen  erst  in  zweiter  Linie,  und  zwar: 
für  die  Katarrhe  der  Nasen-,  Rachen-  und  Mundhöhle  die  Lymphdrüsen  am  Halse,' 
für  den  Respirationstractus  die  Drüsen  um  die  Lungenwurzel  und  die  Bifurcation  den 
Trachea,  für  den  Digestionstractus  die  Mesenterialdrüsen ,  für  den  ürogenitalapparaü 
die  retroperitonealen  und  inguinalen  Lymphdrüsencomplexe. 

Am  reinsten  und  einfachsten  stellt  sich  dieselbe  in  der  folliculären  Schwel- 
lung und  Vereiterung  der  Darmschleimhaut  dar.  Die  heftigen  Intestinal— fl 
katarrhe  des  Hochsommers  stellen  uns  gelegentlich  sämmtliche  Stadien  des  ProcessesJ 
vor  Augen,  während  die  Anfänge  desselben  als  intercurrente  oder  Initialerscheinungennj 
auch  bei  der  Tuberculose,  dem  Typhus,  der  Cholera  asiatica  und  Dyssenterie  gefun-t 
den  werden. 

jEkltet'itis  folliClllciTiS,     Man  bemerkt  in  der  Regel  gleichzeitig  mil  der 
ginnenden  Sclmellimg  eine  stärkere,  dichtere  Injection  der  Blutgefässe  in  der  Umgebung, 
des  Follikels ;  es  scheint,  als  ob  sich  die  allgemeine  Hyperämie  um  den  Follikel  her  be-^ 
sonders  concentrirt  habe ;  zum  Theil  aber  mag  diese  Hyperämie  auch  eine  collaterale  scm,i 
davon  abhängig,  dass  dem  Blute  der  Eintritt  in  den  Follikel  selbst  erschwert  ist.    Der  so-* 
litäre  Follikel  präsentirt  sich  wie  eine  mattgraue  Perle  von  der  Grösse  eines  Stecknadel- : 
knöpf  es,  welche  von  einem  Gefässkranz  allseitig  eingefasst  ist.    Ein  Peyer'scher  Haufei> 
gewährt  in  diesem  Stadium  das  zierlichste  Bild ,  indem  die  hyperämischen  Ringe  der  be- . 
nachbarten  Follikel  einander  berühren.    Mit  dem  Eintritt  der  J'ereiterung  schicilU  det 
Follikel  bis  zur  Grösse  einer  kleinen  Erbse  an,  man  bemerkt  an  seiner  Statt  eine  gelbliche, 
ßuctuirende  Stelle,  über  welche  die  äussere  Schicht  der  Mucosa  massig  gespannt  hinweg- 
zieht.    Lässt  man  den  Eiter  heraus,  so  collabirt  die  Decke  und  die  Stelle  sifiki  etwas  ein/ 
Mit  Wasser  übergössen  infiltrirt  sich  die  Hiihh  wieder,  und  man  hat  Gelegenheit,  den  rer-' 
hältnissmässig  grossen  Umfang  derselben  zu  bctvundern. 

Der  grosse  Umfang  der  Eiterhöhle  erklärt  sich  nur  aus  der  Theilnahme  des  um- 
gebenden Bindegewebes  an  der  Vereiterung.  So  lange  nämlich  der  Eiter  als  Abscesi-; 
im  Parenchym  der  Schleimhaut  sitzt ,  wirkt  er  —  wenn  ich  mich  dieses  Vergleiche!;! 
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ilienen  darf  —  katalytisch  auf  das  Bindegewebe  riugsum.    An  den  Pci/er'schen 
laqnes  kommt  es  daher  gar  nicht  selten  zu  einer  subcutanen  Comraunication  der  be- 
iKichbarten  Follicularabscesse,  wodurch  die  Schleimhaut  auf  grössere  Strecken  unter- 
iiinirt  wird.    Schliesslich  necrotisirt  die  Decke,  löst  sich  an  den  Rändern  ab  und 
igt  uns  den  Substanzverlust,  welcher  durch  die  Verschwärung  hervorgebracht 
»urde,  in  Form  eines  scharf  begrenzten  runden  oder  rundlichen  Geschwüres.  Die 
\  ernarbung  erfolgt  wohl  in  der  Regel  ohne  Schwierigkeit,  doch  habe  ich  selbst  eiu- 
il  eine  Perforation  der  Darmwand  dlcht'über  der  Ileocoecalldappe  beobachtet. 

Die  FoUicularschwelUingen  nnd  -verschwärungen  des  Magens  setzen  die  An- 
■senheit  von  Follikeln  in  der  Magenschleimhaut  voraus.  Bekanntlich  giebt  es  Mägen, 
welchen  man  vergeblich  auch  nur  einen  Follikel  sucht.  Vielleicht  aber  wäre  es 
.  rade  beim  Magen  in  Erwägung  zu  ziehen,  ob  nicht  eine  FoUikelbildung  ad  hoc 
stattfinden  könne,  in  der  Weise  etwa,  wie  He}7le  sich  das  Zustandekommen  der  »con- 
^lobirten«  Drüsen  überhaupt  denkt.  Die  formative  Reizung,  welche  das  Bindegewebe 
äer  ganzen  Schleimhaut  erfährt,  concentrirt  sich  gewissermassen  in  einer  Anzahl  von 
Brennpuncten,  wie  sich  ein  Exanthem  der  Haut  auf  eine  gewisse,  wenn  auch  oft  sehr 
grosse  Zahl  von  umschriebenen  Heerden  vertheilt ;  nach  welchem  Gesetze  wissen  wir 
nicht.  Charaktei'istisch  für  den  Magen  ist  der  Umstand ,  dass  stets  alle  Follikel  in 
lern  gleichen  Stadium  der  Umwandlung  gefunden  werden ,  sei  es  als  graue  Perlen, 
ils  Abscesse  oder  als  Geschwüre. 

§  317.  Was  chronisch-katarrhalische  Zustände  betrifft,  so  ist  die  Darmschleim- 
laut  im  Allgemeinen  so  sehr  an  wechselnde  Füllungszustände  ihres  Gefässapparates 
jewöbnt,  dass  alle  activen  Hyperämien  und  mit  ihnen  die  katarrhalischen  Zustände, 
ivelche  sie  hervorgerufen  haben,  vollkommen  zw  Norm  zurückzukehren  j)flegen. 

Nur  bei  Stauungskatarrhen  Herz-  und  Leberkranker  kommt  es  zu  bleibenden 
nehr  ödematösen  Schwellungen  und  zu  einer  oft  ganz  schwarzen  Pigmentirung, 
ivelche  von  den  per  diapedesin  ausgetretenen  und  in  der  Darmschleimhaut  sitzen  ge- 
)liebenen  rothen  Blutkörperchen  herrührt. 

Dem  Etat  mamellonne  des  Magens  entspricht  einerseits  die  gallertige  oder  cy- 
itoide  Entartung  der  Schleimhäute .  andererseits  die  Bildung  der  Schleimpolypen. 
Die  gallertige  Entartung,  welche  bis  jetzt  nur  an  der  Darmschleimhaut  gefunden 
worden  ist,  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  an  einer  umschriebenen,  nach  einer  Be- 
)bachtung  von  Virchow  bis  thalergrossen  Stelle,  die  Lieberkii/m'schen  Drüsen  sich  mit 
Schleim  füllen  und  zu  hirsekorngrossen  Retentionscysten  Werden.  Benachbarte 
Cysten  verschmelzen  unter  Atrophie  der  Zwischenwände  mit  einander ,  dadurch  ent- 
itehen  grössere  Hohlräume ;  endlich  überwiegt  der  Schleim  in  der  Gesammtstructur 
io  sehr,  dass  die  afficirte  Partie  der  Schleimhaut  eine  gallertige  Consistenz  und 
Farbe  bekommt. 

Respirationsschleimhaut. 

§  318.  Wenn  wir  oben  §  315  in  der  Lage  waren,  der  Darmschleimhaut  einen 
ür  das  Zustandekommen  hyperämischer  Zustünde  besonders  günstigen  Bau  zuzu- 
ifthreiben ,  so  giebt  es  auch  Schleimhäute ,  welche  in  demselben  Sinne  als  ungünstig 
?ebaut  bezeichnet  werden  müssen.  Je  reicher  eine  Schleimhaut  an  elastischen 
fasern  ist,  um  so  grösseren  Widerstand  wird  sie  einer  Ausdehnung  und  Volums^ 
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zunähme  durch  Hyperämie  und  Oedem  entgegensetzen ,  um  so  kräftiger  wird  siclU 
während  der  Ausdehnung  selbst  das  Bestreben  zur  Rückkelir  in  das  normale  Volumen  • 
entwickeln,  dies  liegt  im  Wesen  der  Elasticität.   Mauciierlei  Erscheinungen  an  der  i 
Schleimhaut  des  Kespiratioustractus ,  welche  vor  Allem  reich  an  elastischen  Faserni 
ist,  sind  hierauf  zu  bezieiien.    Eine  acute  und  beträchtlichere  Dickenzunahme  wirdv 
uur  an  denjenigen  Stellen  beobachtet ,  welche  ein  sehr  laxes  submucöses  Zellgewebe- 
besitzen,  an  den  Duplicaturen  des  Larynxeinganges ,  namentlich  au  den  Ligg.  ary- 
epiglottica  und  an  einigen  Partien  der  Naseuschleimhaut.    Diese  Anschwell ungeu 
haben  aber  nicht  in  der  Mucosa  ihren  Sitz ,  sondern  sie  sind  ödematöse  Infiltrationen  , 
des  submucösen  Bindegewebes.    Und  auch  sie  verlieren  sich  sehr  schnell,  wenn  die  i 
elastische  Kraft  der  immerhin  gespannten  Schleimhaut  über  den  durch  den  Blutdruck 
unterhaltenen  Gegendruck  des  Oedemwassers  die  Oberhand  bekommt ;  so  namentlich  i 
post  mortem,  wo  es  oft  geradezu  unmöglich  ist ,  ein  Oedem ,  welches  inti-a  vitam  un- 
zweifelhaft constatirt  werden  konnte,  und  welches  vielleicht  die  Todesursache  (Oedemai 
glottidis)  gewesen  ist,  nachzuweisen. 

Der  acute  Katarrh  der  eigentlichen  Kespirationsschleimhaut  bietet  daher  an  gicU 
eine  schwere  und  schmerzhafte  Entwickelung  aller  Symptome  dar,  das  katarrhalische< 
Secret  bildet  sich  mühsam  und  kämpft  sich  sehr  allmählich  zur  Oberfläche  hindurch. i 

Tracheobronchitis  catarrhaliS  acuta.  Die  Schleimhaut  der  Trachea 
und  aller  grösseren  Bronchien  bis  etwa  zur  Dicke  einer  Fede7-pose  herab  ist  stark  und  helü 
geröthet;  man  kann  mit  hlussem  Auge  die  uherflachlithen  VcnenstiXmmchen  erkennen,  welclm 
leicht  geschlängelt ,  namentlich  an  der  hintern,  weichen  Wand  [auch  aussenheruni  im* 
Bindegewehe)  verlaufen.  Auf  der  Oberfläche  ist  ein  weisslicher ,  in  verschiedenejn  Grade'* 
zäher,  zellenreicher  Schleim  zu  bemerken,  ivelcher  in  den  frühesten  Stadien  fest  haftet,' 
■sjiäter  etwas  reichlicher ,  mehr  grau  durchscheinend  wird  und  sich  dann  leichter  löst. 

Die  nähere  Analyse  dieser  Erscheinungen  bietet  insbesondere  in  dem  starrem 
Verhalten  der  Schleimhaut  gegenüber  dem  entzündlichen  Infiltrat  eine  interessautet 
«Seite  dar.  Wer  sich  den  straffen,  fast  sehnigen  Unterbau  der  Schleimhaut  vergegen- 
wärtigt und  wie  diese  zarte  blutgefässarme  Membran  über  dieser  festen  Untei'laget 
.ausgespannt,  zudem  obenher  von  einer  ziemlich  dicken  homogenen  Lamelle,  der  base— 
ment  membrane  des  Epithels  bedeckt  ist ,  der  sieht  ein ,  dass  hier  für  eine  reichliche! 
Infiltration  überhaupt  gar  kein  Raum  ist.  Flüssiges  bleibt  vor  der  Hand  ganz  aus- 
geschlossen ;  nur  Zellen  wandern  aus  und  nisten  sich  in  die  wenigen  Zwischenräume  I 
zwischen  den  Bindegewebsfibrillen  ein.  Um  die  Drüsenausführungsgänge  und  um  die ; 
Drüsenkörper  selbst,  welche  aber  ausserhalb  der  Schleimhaut  liegen,  ist  die  Hy- j 
perämie  besonders  intensiv ,  wie  denn  auch  im  weiteren  Verlauf  eine  reichlichere  i 
Schleimbildung  aufzutieten  pflegt. 

§  319.  Der  chronische  Katarrh  der  hellen  Schleimhaut  schliesst  sich  in  seinen; 
Erscheinungen  aufs  Innigste  an  die  eben  besprochene  Vertheilung  des  Exsudates  in 
der  Schleimhaut  an.  Die  vorwiegende  Betheiligiing  der  Schleimdrüsen  führt  leicht 
zum  Schleimfluss,  während  »n  der  eigentlichen  Schleimhaut  nur  selten  liöhere  Grade 
von  Hypertrophie  gefunden  werden.  In  dieser  Beziehung  ist  nur  eine  allerdings  sehr 
wichtige  Ausnahme  bezüglich  der  iutra  -  thoracischen  Bronchien  zu  statuiren  ,  weuui 
diese  nämlich  in  Folge  andauernden  Katairhs  in  jenen  Zustand  von  Erweiterung  des- 
Liiuiiens  geiathou  sind,  welclie  wir  als  einfache  Bronchiectasie  bezeichnen. 
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Die  liier  zu  beobaclitenden  Formen  von  Schleimlianthypertrophie  finden  sieb 
andeutungsweise  zwar  bei  jedem  inveterirten  Ksitarrb,  Jeder  sogenannten  Blennorrhoe 
der  intrathoracisclien  grösseren  Luftwege ,  aber  niemals  und  nirgends  so  hochgradig, 
wo  es  zu  einer  localen  Erweiterung  einzelner  Bronchialzweige  gekommen  ist. 
JBronehieCtasis  catarvlialis.    Man  unterscheidet ,  wie  bei  allen  Ectasien 
Vuäiijer  Caniile,  sachförmige,  spindelförmige  tind  cylindrische  Erweiterungen.    Am  Mti- 
figsten  ist  eine  cylindrische  Ectasie  sämmtlicher  grösseren  Bronchien  eines ,  seltener  zweier, 
ehr  selten  mehrerer  Lungenlappen.  An  einem  in  der  Frontalebene  angelegten  Schnitt  sieht 
nan  die  erweiterten  Bronchien  von  der  Lxingenivzirzel  her  handförmig  sich  ausbreiten  und  mit 
mem  i'"*  weiten  Lumen  bis  dicht  unter  die  Pleura  vordringen.  Das  Parenchym  zwischen 
en  Bronchien  ist  meist  wenig  lufthaltig,  trocken,  schwärzlich-grau  gefärbt.  Die  Wandung 
ier  Bronchien  selbst  erheblich  verdickt,  aussen  übergehend  in  dichtes  tveisses  Bindegetvebe. 
elches  in  die  Umgebung  einstrahlt.  Am  meisten  in  die  Augen  fallen  getvisse  0,1 — 0,5""" 
reite  leistenartige  Vorsprünge  der  Schleimhautoberßäche ,  welche  sehr  regelmässig  theils 
"mgs ,  theils  quer  geordnet  sind  und  auf  diese  Weise  ein  zierliches  Gitter  bilden,  ivelches 
esonders  deutlich  an  der  weichen,  nicht-hiorpelhaltigen  Seite  des  Bronchus  und  zwischen 
en  Knor pclplatten  der  gegenüberliegenden  hervortritt.     Die  Hyperämie  der  Schleimhaut 
so  stark  und  dabei  so  superficicll ,  dass  es  nicht  selten  den  Anschein  hat.^  als  handle  es 
ich  mn  eine  Suffusion  mit  Blut,  so  gleichmässig  und  hell  ist  die  Röthung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  nun  lehrt,  dass  hier  eine  höchst  üppige  Hy- 
lerplasie  der  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Bronchialwand  Platz  gegriffen  hat. 
le  leistenartigen  Vorsprünge  bestehen  durchweg  aus  einem  sehr  zellenreichen  Keim- 
ewebe, welches  längs- und  querverlaufende  Bündel  elastischer  Formen  einhüllt,  d.h. 
so,  es  ist  die  normale  sogenannte  innere  Faserschicht  [B.  F.  Schulze,  Stricker  s  Lehr- 
uch  I,  pag.  468)  im  hyperplastischen  Zustande.    Die  Muscularis  mucosae  ist  un- 
erändert ,  dagegen  ist  die  innere ,  diesseits  der  Knorpelringe  gelegene  Portion  der 
usseren  Faserschicht  ganz  enorm  verdickt  und  in  ein  Polster  von  jungem  Binde- 
ewebe  verwandelt,  welches  '/2  "™  hoch  sein  kann.   Zahlreiche,  sehr  weite,  anf  dem 
uerschnitt  klaffende  Blutgefässe  durchziehen  diese  Schicht  und  senden  ebenfalls 
eite  und  dünnwandige  Verbindungscanäle  durch  die  Muscularis  hindurch  zu  der  in- 
eren  Faserschicht,  wo  sich  besonders  auf  den  leistenartigen  Hervorragungen  ein 
ichtes  Netz  Aveiter  Capillaren  findet.    Auf  diesen  enormen  Gefäss-  und  Blutreich- 
mm  muss  unzweifelhaft  die  eigen thümliche  Qualität  des  Secretes  bezogen  werden, 
elches  die  Schleimhaut  der  ectatischen  Stellen  liefert.    Dasselbe  ist  sehr  copiös, 
ünnfliissig,  arm  an  Schleim,  dagegen  reich  an  Blut,  Eiweiss  und  von  beigemengten 
lutkörperchen  geradezu  röthlich  gefärbt  —  im  Ganzen  also  mehr  als  eine  Transsu- 
atflüssigkeit  zu  bezeichnen.    Da  dasselbe  in  den  erweiterten  Canälen  gern  stagnirt 
d  durch  die  Einathmung  Fäulnissvibrionen  in  grosser  Menge  zugeführt  wei'den  ,  so 
acht  sich  nicht  selten  eine  gewisse  Putrescenz  und  ein  aashafter  Geruch  der  Sputa 
Itend,  welche  nicht  die  geringste  Plage  für  den  Patienten  sind.   Die  »rohen«  Blut- 
standtheile,  welche  das  Secret  enthält,  begünstigen  natürlich  eine  derartige  Zer- 
tzung. 

In  Betreff  der  Drüsen  und  Knorpel  der  ectatischen  Bronchien  hat  neuerdings 
'ife  [Virchow,  Archiv  LI,  pag.  123)  bemerkenswerthe  Beobachtungen  gemacht.  Da- 
ch schwindet  ein  Theil  des  Knorpels  unter  Bildung  von  Markräumen  längs  seiner 
eripherie,  welche  mit  einem  gefässführenden  jungen  Bindegewebe  gefüllt  sind, 
enn  sclion  dieser  Vorgang  nicht  unpassend  als  eine  Verdrängung  des  Knorpels 
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durch  Hiueiureicbeu  des  iimgebendeu  gereizteu  Biudegewebes  bezeichuet  werdd: 
köuute,  so  ist  eiue  solche  Deutung  wohl  unabweisbar  für  den  gleichzeitigen  Schwuud 
der  Schleimdrüsen ,  deren  Körper  allmählich  bis  zur  Spurlosigkeit  veröden  können 
während  das  üppig  wuchernde  Bindegewebe  der  Umgebung  ihre  Stelle  einnimmt. 

Croup  und  Diphtheritls. 

§  330.   Die  croupöse  Entzündung  der  Schleimhaut  ist  von  der  katarrha-. 
lischen  nur  durch  ein  wesentliches  Merkmal  unterschieden.    Hyperämie  und  An-t 
Schwellung  mögen  intensiver,  hochgradiger  sein,  eine  qualitative  Abweichung  aber 
■weist  nur  das  Product  einer  entzündeten  Schleimhaut  auf.    Dieses  hat  die  makro-  j 
skopischeu  Qualitäten  eines  geronnenen  Eiweisskörpers  und  wird  nach  dem  Haupt-:! 
Vertreter  der  spontan  Gerinnenden  Fibrin  oder  fibrinöses  Exsudat  genannt.    Es  ht-^ 
■eine  weisslichgelbe ,  derbe,  elastische  Substanz ,  welche  sich  bei  gewaltsamer  Deh-.]! 
nung  nicht  in  Fäden  auszieht,  sondern  plötzlich  abreisst  und  dabei  quere  Rissflächen^j 
bildet.    Auf  Essigsäurezusatz  klärt  sie  sich  und  quillt  auf  wie  Fibrin ,  verhält  sicLlji 
also  in  dieser  Beziehung  gerade  umgekehrt  wie  der  Schleim  ,  der  durch  Essigsäurrji 
■opak  wird  und  in  Fäden  gerinnt.  Auch  das  Morphologische  der  Erscheinung  erwecke 
unwillkürlich  die  Vorstellung,  als  ob  an  der  Oberfläche  der  Schleimliaut  ein  Körpei-I 
hervorgedrungen  und  im  Contact  mit  der  atmosphärischen  Luft  sofort  geronnen  sei.; 
Die  fragliche  Substanz  bildet  nämlich  in  ganz  charakteristischer  Weise  einen  häutigeui 
Ueberzug  der  Schleimhaut  (Pseudomembran) ,  welcher  sich  zu  der  Schleimhautober- 
fläche  vollkommen  so  verhält ,  wie  der  Gips  zur  Matrice.    Die  Anlagerungsfläche  der 
Pseudomembran  giebt  jede  Erhabenheit,  jede  Vertiefung  der  Schleimhautoberfläche 
im  Abdruck  wieder ;  die  Pseudomembran  stellt  eiue  Röhre  dar ,  wenn  der  Procest 
die  ganze  Circumferenz  des  Schleimhautcanales  einnahm,  einen  soliden  Oylinder/ 
wenn  zugleich  das  Lumen  des  Canales  sehr  eng  war,  eine  rundliche  Platte,  wenn  det 
Process  ein  insulärer  war.    Ihrer  Dicke  nach  variirt  die  Pseudomembran  vom  reif-^ 
ähnlichen  Anfluge  bis  zur  linienhohen  Schwarte ,  nicht  selten  bemerkt  man  eine  rothe 
■Sprenkelung  an  ihr ,  welche  auf  kleine  mit  der  Exsudation  gleichzeitig  eingeti-etena 
Extravasate  zu  beziehen  ist. 

§  321.  Alle  übrigen  Eigenschaften  der  Pseudomembran  wechseln  mit  dem  Orte 
ihrer  Bildung  und  finden  zum  Theil  in  den  normalen  Structurverhältnissen  derselbe!- 
ihre  Erklärung.  Dies  gilt  vor  Allem  von  der  histologischen  Qualität  des  scheinbarei- 
Fibrins,  sowie  von  der  Festigkeit,  mit  welcher  die  Membran  auf  der  Schleimhau» 
haftet.  In  letzterer  Beziehung  findet  sich  an  gewissen  Orten,  so  am  Isthmus 
fauciura,  an  der  Urogenitalschleimhaut,  am  Dickdarm  und  au  den  Wundgranulationeni 
welche  sich  hierin  wie  eine  Schleimhaut  verhalten,  ein  ganz  allmäliger  l'eber-- 
.gang  von  der  Bildung  solcher  Membranen,  welche  der  Oberfläche  auf  gelagert  sindi 
zu  solchen,  welche  in  der  oberflächlichsten  Schicht  der  Schleimhaut  eingelager 
sind.  Das  eutzündliche  Exsudat  kann  eben  erstarren,  noch  ehe  es  die  Oberfläche 
wirklich  erreicht  hat,  und  verwandelt  dadurch  eine  äusserste  bis  liniendicke  Schieb 
des  Schlei  mhautparenchyms  selbst  in  eine  gelblich  weisse  Pseudomembran: 
welche  folglich  auch  viel  fester  haftet,  als  das  oberflächlichste  Produkt  und  nur  durcl 
eine  sequestrirende  Versch wärung  gelöst  werden  kann.  Man  hat  nun  bis  vor  Kurzen 
daran  festgehalten,  eine  Oberflächen-Entzündung  mit  eingelagerter  Pseudomembrai 
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als  »diphtberi tisch«  zu  bezeichnen,  weil  man  ein  anatomisches  Kriterium  brauchte 
i'iir  die  Diagnose  einer  höchst  perniciöson  Infectiouskraukheit,  welche  sich  vorzugs- 
weise gern  iu  die-  hier  zu  beschreibende  Eutzilndungsform  kleidet.  Dies  war  ein 
1  echter  Missgriflf  und  hat  zu  einer  heillosen  Verwirrung  in  der  Nomenklatur  der  Hals- 
liiid  Darmentzündungen  Veranlassung  gegeben.  »Diphtheri  tis«  ist  und  bleibt 
eine  ätiologische  Kategorie.  Dieselbe  beruht  auf  der  Einwanderung  gewisser 
niederster  Organismen  in  das  Blut  und  die  Gewebe  des  Körpers  und  ist  daher  in 
erster  Linie  als  eine  infectionelle  Allgemeinkrankheit  aufzufassen ,  in  zweiter  Linie 
als  die  Ursache  gewisser  örtlicher  Veränderungen ,  von  denen  die  croupösen  Entzün- 
dungen am  Orte  der  Ansiedlung  und  Einwanderung  der  gedachten  niederen  Organis- 
men die  wichtigsten  sind. 

Machen  wir  einen  kurzen  Excurs  auf  diesen  Theil  der  allgemeinen  Aetiologie ,  so 
knüpfen  sich  unsere  Kenntnisse  des  «Diphtheritispilzes«  an  die  Studien,  welche  im  Laufe  des 
letzten  Quinqenniums  namentlich  von  Hüter,  Letserich,  Oertel.  EheHh ,  Klebs,  Orth,  Meck- 
linghausen auf  diesen  Punct  gerichtet  worden  sind.  Der  Diphtheritispilz  gehört  zu  den 
Schizomyceten,  wie  die  in  §  10  beschriebenen  Fäulnissinfusorien.  Einige  Autoren  (nament- 
hch  Hüter]  schwanken  noch,  ob  sie  überhaupt  einen  specifischen  Unterschied  zwischen  Fäul- 
niss-  und  Diphtheritispilzen  zulassen  sollen,  doch  verhallt  ihr  Widerspruch  mehr  und  mehr. 


Fig.  123.    Iinpfkeratitis.    Eindringen  niederster  Organismen  (Micrococcus)  in  die  SpaUrüume  des 
Uornhautgewebes.    Der  Inipfsticli  (siehe  Text)  bei  löOmaliger  Vergrösscrung.  Nacli  Ebevth. 

Dagegen  besteht  vorläufig  eine  verhältnissmässige  Einhelligkeit  der  Ansichten  darüber,  da<!S 
wenigstens  zwischen  dem  Diphtheritispilz  einerseits  und  dem  Pilz  der  Septicaemie,  des  Puer- 
peralfiebers, des  Hospitalbrandes  kein  wesentlicher  Untcrachied  besteht.  Bei  allen  handelt 
es  sich  um  einen  aus  kleinsten  ,  fast  runden  Körperchen  bestehenden,  rasenbildenden  Schiao- 
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myceten,  den  icli  im  Gegensatze  zu  den  stiibchenbildenden  Vibrionen  oder  Baeterien  als  Mi- 
crocüccus  diphtheriticus  bezeichne  (Synom. :  Microsporon  septicum,  Kleba,  Microsphaera, 
diphtheritica,  F.  Cohn).   Ueber  die  Grösse  der  einzelnen  Pilzkörner  eine  bestimmte  Angabe 
zu  machen  ist  darum  misslich,  weil  einerseits  die  fast  punctförmige  Kleinheit  der  meisten  | 
die  Messung  selbst  bei  den  stärksten  Vergrösserungen  unmöglich  macht,  andererseits  weil  i 
eine  ganz  überraschende  Volumszunahme  an  ei  nzelnen  Körnern  und  Körnergruppen  vor- < 
kommt,  die  uns  warnt,  vorläufig  überhaupt  bestimmten  Grössenangaben  zu  vertrauen.  In 
grössere  Colonien  vereinigt,  bildet  der  Micrococcus  diphtheriticus  gelbliche  schmierigt 
Massen ,  welche  gewöhnlich  irgend  welche  gegebenen  Hohlräume  ausfüllen.    Eherth  hat 
zuerst  die  Hornhaut  von  Kaninchen  benutzt ,  um  das  Eindringen  und  die  Verbreitung  des 
Micrococcus  diphtheriticus  in  die  Körpergewebe  zu  studiren.    Es  ist  leicht,  die  Versucht 
dieses  Autors  nachzumachen  und  seine  Angaben  zu  bestätigen,  und  wenn  die  gleichen  Re- 
sultate auch  mit  Fäulnissinfusorienjund  mit  Leptothrix  buccalis  erzielt! werden  können,  so 
sind  sie  doch  sehr  geeignet,  uns  überhaupt  eine  Vorstellung  von  dem  Eindringen  der  nie- 
deren Organismen  in  unser  Körperparenchym  zu  geben.    »Mit  einer  spitzgeschlifi'ener. 
Nadel  wird  der  Hornhaut  des  einen  Auges  (das  andere  dient  zum  Controlversuch)  eine  grös- 
sere Zahl  oberflächlicher  Stichwunden  beigebracht  und  darauf  frisches  diphtheritisches  Ex- 
sudat in  den  Conjunctivalsack  eingebracht.    Darauf  entsteht  am  zweiten  Tage  eine  heftige 
eiterige  Conjunctivitis,  das  Allgemeinbefinden  der  Thiere  wird  gestört,  am  4.  oder  5.  Tage^ 
tritt  der  Tod  ein.  An  der  Hornhaut  bemerkt  man  schon  am  zweiten  Tage  eine  diffuse  Trü-; 
bung,  aus  welcher  sich  die  Impfstellen  als  kleine  graue  Flecke  und  sternförmige  Figuren  ab-i- 
heben.  Eine  stärkere  Vergrösserung  aber  (Fig.  123)  belehrt  uns  sofort,  dass  wir  es  hier  mili 
einer  dichten  AnfüUung' und  ganz  bedeutenden  Erweiterung  der  Hornhautcanälchen  durch! 
Micrococcusmasse  zu  thun  habeu.    Auch  in  kleinen  verzweigten  Ketten,  sovne  in  zahllosem 
Exemplaren  einzeln  kommen  die  Micrococcuskörnchen  im  ganzen  Gewebe  der  Hornhauti 
vor  und  bedingen  die  schon  dem  blossen  Auge  auffällige  Trübung  desselben,  so  dass  wir  uns 
in  der  That  kaum  eine  bündigere  und  überzeugendere  Anschauung  über  den  Modus  der  Ein- 
wanderung und  der  örtlichen  und  allgemeinen  Ausbreitung  des  Diphtheritispilzes  in  der 
Körper  wünschen  können. « 

A^Yigintt  dipJltheviticcl.  Rachenbräune.  Der  Process  ist  hier  stets  i-ii 
insularer.  An  verschiedenen  Puncten  des  Isthmus  fmicium,  am  iveichen  Gaumen  una 
der  Uvula,  an  der  Oberfläche  der  Mandeln,  den  Gaumenbögen  und  an  den  Schleimhaut-*- 
.  falten  zwischen  Zungengrund  und  Epiglottis  —  bemerkt  man  milchweisse,  scharf  umschrie-^ 
bene  Flecke  aif  intensiv  hyperämischetn  Grunde.  Bald  erhebt  sich  der  weisse  Pieck  um 
höchstens  ^ji  Linie  über  das  Niveati  der  Schleimhaut,  die  Pseudomembran  ist  fertig.  J'er^ 
sucht  man  dieselbe  mit  einem  stumpfen  Instrument  abzulösen ,  so  gelingt  dies  zwar,  abef 
die  befreite  Schleimhautstelle  erscheint  rauh  und  trübe  und  ist  mit  Bliifpuncfen  durchs 
setzt.  Ueberlässt  man  die  Membran  ihrem  Schicksal,  so  löst  sie  sich  vielleicht  nach  einigere 
Zeit  freiwillig  ab,  indem  sie  durch  eine  massige  Eiterproduction ,  verbunden  7nit  einer  Et> 
giessung  von  Schleim  aus  den  mitbedeckten  Schleimdrüsenmiinduiigcn  ,  zuerst  an  den  Rdn-- 
dem  gelockert  und  dann  vom  Grunde  abgehoben  wird. 

Dies  ist  indessen  nur  hi  ganz  milde  verlaufenden  Fällen  eine  gewissennassen  prästa- 
bilirte  Aufeinanderfolge  der  Erscheinungen.  Geioöhnlich  werden  die  croupösen  Auflage- 
rungen vor  dieser  freiwilligen  Reifung  gewaltsam  entfernt  und  dann  pflegt  der  Proeess  at. 
der  eben  gereinigten  Stelle  zu  rccrude.sciren .  Dabei  bemerkt  man  ,  wie  die  .y)äfer  gebilde- 
ten Pseudomembranen  fester  haften  als  die  früheren  und  je  länger  je  mehr  den  Cha-: 
rakter  einer  oberflächlichen  Auflagerung  verlieren.  Sie  greifen  vielmehr  mit  ihrer 
untern  Grenze  in  die  Substanz  der  Schleimhaut  ein  und  hinterlassen .  aufs  Xrue  rntfernfr 
einen  Substanzverlust. 
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Hrcrmit  ist  zugleich  —  im  Sinne  vipler  Autoren  zu  reden  —  der  Schritt  von  der 
croupfisen  zur  dipktheritispheii  Entziimhmg  vorbereitet.  Dien  erstarrende  Exsudat  braucht 
jetzt  nur  noch  einmal  in  Grund  und  Rändern  Jenes  Substanzverlustes  zu  erscheinen ,  um 
ihm  den  classischen  Stempel  des  >ulij)hiheritisohenu  Geschwürs  aufzudrücJcen,  Es  erscheint 
als  eine  weisslich  graue  ,  oft  durch  röthliche  und  (friine  [Blutfarbstoff-)  Töne  missfarbige, 
derbe,  filzige  Haut,  welche  sich  etwa  Linie  hoch  über  das  Niveau  der  Schleimhaut  er- 
hebt, ebenso  tief  aber  in  die  Substanz  der  Schleimhaut  eindringt  und  mit  letzterer  aufs  In- 
nit/ste  zusammenhängt. 

Diese  Haiit  ist  nichts  Aufgelagertes,  nichts  Abgesondertes  ,  sondern  die  Mucosa 
selbst,  so  weit  sie  eben  durch  die  gleich  zu  beschreibende  Infiltration  mit  erstarrten 
nnd  versinterten  Zellen  nnd  niederen  Organismen  theils  intumescirt ,  theils  anämisirt 
worden  ist.    Nicht  unpassend  hat  man  diesen  Zustand  mit  der  Mortification  durch 
ein  chemisches  Agens,  mit  einer  Anätzung  verglichen  und  die  »diphtheritische«  Mem- 
bran als  »diphtheritischen«  Schorf  bezeichnet;  in  der  That  ist  diese  Membran  ein 
eaput  mortuum.  sie  Icanu  in  sich  keine  anderen  Veränderungen  erfahren  ,  als  die  der 
Fäulniss,  der  Zersetzung,  und  es  fragt  sich  nur  noch ,  wie  sie  aus  dem  innigen  orga- 
nischen Verbände,  in  welchem  sie  mit  der  Schleimhaut  steht,,  abgelöst  und  entfernt 
wird.    Eine  scharfe  Grenzlinie  trennt,  wie  man  sich  mit  blossem  Auge  überzeugen 
ann ,  das  Lebendige  von  dem  Todten ,  aber  zahlreiche  Bindegewebsfasern ,  Blut- 
fässe,  Nerven  und  elastische  Fasern  greifen  aus  dem  Lebendigen  in  das  Todtehin- 
ber:  sie  alle  müssen  sich  getrennt  haben,  ehe  die  Ablösung  vor  sich  gehen  kann, 
le  Mittel,  welche  dem  Organismus  zu  Gebote  stehen,  sind  Entzündung  und  Eiterung. 
Wir  nennen  diese  Entzündung  »reactiv«  und  verbinden  damit  die  Vorstellung,  als 
i  dieselbe  eine  Antwort  auf  den  Reiz ,  welchen  der  Schorf  auf  die  umgebende 
chleimhaut  ausübt :  doch  mag  ein  Theil  der  Hyperämie  auch  nach  statischen  Gruud- 
ätzen  als  collaterale  Fluxion  zu  deuten  sein.  Der  Eiter  sammelt  sich  zwischen  Schorf 
md  Gesundem  an ,  und  je  nachdem  die  erwähnten  faserigen  Brücken  einschmelzen 
md  reissen,  beginnt  die  Abhebung  bald  an  allen  Rändern,  bald  in  der  Mitte;  naeh- 
em  sie  vollendet  ist,  bleibt  ein  Geschwür  zurück,  welches  sich  schnell  zur  Vernarbung 
nschickt;  nicht  .selten  aber  recrudescirt  der  Process  an  derselben  Stelle,  wir  erhalten 
men  neuen  Schorf  und  mit  ihm  von  Neuem  die  Nothwendigkeit  einer  eitrigen  Se- 
uestration.  nach  deren  Ablauf  ein  um  vieles  grösserer  Substanzverlust  zurück  bleibt, 
ie  schliesslich  resultirenden  Narben  zeichnen  sich  durch  ihr  kräftiges  Retractions- 
ermögen  aus,  so  dass  die  Gefahr  einer  nachträglichen  Verzerrung  und  Verengerung 
es  Isthmus  faiicium  um  so  mehr  droht,  je  ausgebreiteter  die  Verschwärung  gewesen  war. 

§  322.  Diese  ganze  Reihe  wichtiger  makroskopischer  Eigenthümlichkeiten  der 
roupösen  Entzündung  des  Isthmus  faucium  wird  durch  die  mikroskopische  Analyse 
n  befriedigender  Weise  erklärt.  Dieselbe  fördert  in  erster  Linie  die  überraschende 
hatsache  ans  Licht,  dass  schon  die  allerersten,  au f gelagerten  Pseudomembranen 
icht  aus  gewöhnlichem  Fibrin  bestehen.  Legt  man  kleine  Stückchen  einer  solchen 
II  schwach  ammoniakalische  Carmiulösung,  wäsclit  dann  aus  und  zerzupft ,  so  über- 
eugt  man  sich  leicht,  dass  ausser  den  oft  recht  zahlreichen  ,  aber  wenig  Raum  for- 
lernden  DiphtheritLspilzen  und  accidentellen  Speisetheilen  '  Zellen,  nnd  zwar  Nichts 

l  Ich  mache  namentlich  auf  gewisse  Rudera  von  Cellulose-Membraiien  aiil'merl<sam  ^  welche 
m  Weissbrod  vorkommen  und  sehr  tiinschend  die  von  \y:tywr  beschriebenen  Ilirschgeweihformen 
1er  tlbriiiös-entarteiiilon  I'flasterepithelieii  nachahmen. 

Kind  fleisch,  I-elirli.  d.  p;itli.  Gewebelehre  u.  Anatomie.    5.  .iufl.  20 


306 


V.  Anomalien  der  Schleimhäute. 


als  Zellen  es  sind,  die  durch  eine  eigeuthümliche  Entartung  ihres  Protoplasmas  und 
eine  ebenso  cigenthümliche  Verbindung  unter  einander  den  makroskopischen  Anschein 
geronnenen  Fibrins  verursachen.  Wären  die  carniinrothen,  den  Kern  andeutenden 
Stellen  nicht,  so  würden  wir  freilich  an  der  Zellennatur  dieser  unregelmässig  eckigen, 
glänzenden,  au  einander  fest  haftenden  Schollen  irre  werden.  So  aber  müssen  wir 
uns  zu  der  Annahme  einer  Zellenmetamorpliose  bequemen,  über  deren  Stellung  in  der 
allgemeinen  Pathologie  wir  vorläufig  nur  Vermuthungeu  hegen  können.  Dem  Aeusse- 
ren  nach  Hesse  sich  die  von  Weber  für  die  Amyloidinfiltration  gebrauchte  Bezeichnung 
einer  glasigen  Verquellung  rechtfertigen.  Dass  die  Zellen  mehr  feste  Substanz  ent- 
halten als  normale  Zellen,  scheint  gewiss  ;  wenn  dieses  «Mehr«  an  Substanz  Fibrin 
wäre,  so  könnten  wir  von  einer  fibrinösen  Entartung  reden,  da  wir  dies  aber  nicht 
wissen,  so  würde  diese  Bezeichnung  »fibrinöse  Entartung a  nur  auf  den  makrosko- 
pischen Effect  zu  beziehen,  dabei  aber  so  präjudicirlich  sein,  dass  ich  sie  lieber  ver- 
meiden möchte. 

Wir  machen  nun  einen  senkrechten  Durchschnitt,  um  über  die  Structur  und 
Entstehung  der  Pseudomembran  ins  Reine  zu  kommen.    Der  Schnitt  ,'Fig.  124  um- 

fasst  die  äusserste  Spitze 
einer  Pseudomembran  und  die 
darunter  lagernde  Schleim- 
haut. 1 

Hier  überzeugen  \virnns 
auf  den  ersten  Blick,  dass' 
■nirklich  die  ganze  Pseudo-- 
membran  aus  den  eben  be- 
schriebenen Elementen  zu- 
sammengesetzt   ist.  Von 
Hause  aus  kugelig  gestaltet, 
sind  sie   an  verschiedenen 
Stellen  mit  einander  in  Be- 
rührung geti-eten  und  so  zuj  i 
einem  plumpen ,  gewisser— 
massennuraus  Verbindungs 
stücken ,  nicht  aus  Balken 

gebildeten  Netzwerk  zusammengesintert.  Um  so  zierlicher  ist  natürlich  das  System 
von  halbmondförmigen  ,  verästelten  Spältcheu ,  welches  die  Pseudomembran  durch- 
zieht und  die  Stelle  der  Maschenaugen  vertritt.  Dasselbe  erscheint  bei  einer  ge- 
wi.isen  Einstellung  dunkel  und  könnte  deshalb  leicht  für  das  Positive  gehalten  werden. 


Fig.  124.  Durclisclinitt  einer  croupösen  Platte  des  Isthmus  faucium  mit 
der  darunter  Hegenden  Schleimhautfalte,   a — b.  Croupmembran.  c.  Kor- 
male Schleimhaut.  >|300. 


ein  Irrthum,  welchen  nur  die  Carminfärbuns 


unmöglich  macht. 


Uebrigens  sind  die 


1)  Da  die  Schnitte  ausnelimend  fein  und  vollkommen  senkrecht  sein  müssen ,  um  keine  Trug- 
bilder zu  erhalten,  so  sei  hier  kurz  einer  vorzüglichen  Methode  zur  Anfertigung  solcher  Schnittt 
gedacht.  Man  legt  das  Präparat,  von  welchem  man  die  Schnitte  zu  entnehmen  gedenkt,  in  eim 
Mischung  von  Glycerin  und  Gtimmi  arabicum,  welche  klar  und  zähe  fadenziehend  sein  nuiss.  Nach- 
dem sich  das  Präparat  mit  dieser  Flüssigkeit  vollkommen  durchdrungen  hat,  wird  es  herausgenommer 
und  in  Alkohol  geworfen.  Das  Gummi  wird  mm  härtlich,  das  Glycerin  wird  ausgezogen,  und  wi 
haben  ein  vortreffliches  Material,  um  Schnitte  von  beliebiger  Feinheit  zu  machen.  Wirft  inai 
dieselben  in  eine  wässerige  Flüssigkeit,  etwa  gleich  in  Carniinlösung .  so  geht  das  Gntnnii  we; 
und  das  mikroskopische  Präparat  bleibt  allein  zurück. 


a.  Katarrhalische  Entzündung. 
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llen  der  Pseudomembran  von  verschiedener  Grösse  ;  je  weiter  nach  aussen  ,  um  so 
vrösser  sind  sie,  und  übertreffen  an  der  nussersteu  Periplierie  der  Membran  das 
Volumen  eines  Lymphkörperchens  wohl  um  das  Doppelte  ;  nach  innen  zu  werden  sie 
kleiner,  am  kleinsten  sind  sie  unmittelbar  an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut ;  hier 
st  auch  die  Entartung  weniger  deutlich,  der  Unterschied  von  den  normalen  Zellen, 
,-elche  noch  im  Parenchym  der  Schleimhaut  liegen,  ein  verschwindender.  Unzweifel- 
Ijaft  leuchtet  es  ein,  dass  die  Pseudomembran  durch  Absonderung  von  jungen  Ele- 
nenteu  an  der  Oberfläche  der  gereizten  Schleimhaut  und  deren  allmähliche  Erstarrung, 
Sclerose,  glasige  Verquellung  oder  wie  wir  sonst  die  Entartung  nennen  wollen ,  zu 
Staude  kommt.  Beachten  wir  nun  die  Grenze  zwischen  Pseudomembran  und  Schleim- 
laut,  so  ist  diese  zwar  bei  recht  frischen  Auflagerungen  noch  deutlich  zu  erkennen : 
3ei  recht  dicken  und  namentlich  recidiven  Auflagerungen  aber  verschwindet  sie  wegen 
ier  Uebereinstimmung  der  Zellen  ,  welche  aufgelagert  sind ,  und  derjenigen  ,  welche 
ingelagert  sind,  so  vollständig,  dass  es  thatsächlich  unmöglich  wird' zu  sagen : 
lier  ist  sie.  Von  diesem  Momente  ab  können  wir  mit  Recht  behaupten ,  dass  die 
Pseudomembran  im  Gewebe  der  Schleimhaut  hafte;  auch  der  Process  der 
glasigen  Verquellung  schreitet  auf  das  Infiltrat  fort  und  es  entstehen  jene  oft  enorm 
icken  Pseudomembranen,  nach  deren  gewaltsamer  Entfernung  linientiefe  Defekte  der 
5elileimhaut  sichtbar  werden.  Wie  anders  beim  Croup  der  Trachea ,  wo  die  An- 
wesenheit einer  dicken  basement  membrane  das  Infiltrat  von  der  Pseudomembran 
:reunt ,  dadurch  das  Fortschreiten  des  Processes  in  die  Tiefe  hindert ,  und  die  Ab- 
ösuug  der  Membran  begünstigt.  Der  Unterschied  zwischen  Group  und  Diphtheritis 
im  älteren  Sinne  des  Worts)  ist  offenbar  nur  in  der  Anatomie  der  ergriffenen  Tlieile 
)egrüudet.  Denn  auch  die  »diphtheritischen« 
Belege  der  späteren  Geschwüre  zeigen  genau 
lieselbe  Zusammensetzung  aus  erstarrten  und 
•ersiuterten  Bildungszellen ,  nur  dass  hier  die 
^asern  und  Blutgefässe  des  infiltrirten  Binde- 
;ewebes  dem  Ganzen  noch  eine  besondere 
i'estigkeit  und  Innern  Zusammenhang  sichern. 

Nach  diesem  bleibt  uns  nur  noch  die  Frage  zu 
rörtern ;  Wo  bleibt  die  ursprünglich  vorhandene 
pitheliale  Decke?  Wird  sie  einfach  abgestossen 
)der  hat  auch  sie  einen  Antheil  an  der  Bildung  der 
:'seudomenibran?  E.  Wugner  hat  diese  Frage  in 
:iner  eigenen  Untersuchung  behandelt.  Er  be- 
chreibt  eine  sonderbare  Metamorjjhose  der  Pflaster- 
;ellen  (Fig.  125),  vermöge  deren  das  Protoplasma 
m  zahlreichen  Stellen  einschwindet  und  sich  so  zu 
agen  auf  gewisse  verästelte  Linien  zurückzieht, 
velche  dann  homogen  und  stärker  lichtbrechend 
rscheinen  als  das  gewöhnliche  Protoplasma.  Der  Kern  verschwindet,  es  bleibt  also  von  der 
ranzen  Zelle  nur  ein  hirschgeweihähnliches  zartes  Netzwerk  übrig.  Ich  glaube  diese  Meta- 
norphose  an  den  Rändern  der  Pseudomembranen,  wenigstens  in  ihren  ersten  Stadien,  gleich- 
alls  gesehen  zu  haben,  kann  ihr  aber  eine  weittragende  Bedeutung  für  die  Bildung  der 
^'"leudomembranen  nicht  zugestehen;  um  eine  Pseudomembran  ausschliesslich  entstehen  zu 
assen,  bietet  das  dünne  Epithelialstratum  nicht  genug  Substanz  dar.  J^ocli  ich  will  es  der 
'ukunfl  überlassen,  die  Tragweite  der  Wa(/ner9c\\^\\  ]<mtdeckung  genauer  festzusetzen. 

20« 


Fig.  125. 


Fibrinöse  Degeneration  der  Pfl.ister- 
zcUen.  nach  K.  Wagnev. 
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Was  selbst  bei  oberliilchlichera  Charakter  des  pharyngealen  Croups  die  StÖnni 
zu  einer  sehr  gefährlichen  macht,  ist  einerseits  das  gleichzeitige  Allgemeinleidtii' 
andererseits  die  Gefahr  einer  Mittheiliuig  an  den  Larynx ,  wo  daun  zu  der  Angin  | 
htryngea  eine  durch  die  Anschwellung  des  submucösen  Bindegewebes  oft  ziemlic 
bedeutende  Angina  pharyngea  hinzukommt.  i 

§  333.    Der  Croup  des  Larynx  und  der  Trachea  zeigt  uns  eine  stufem 
weise  Aufeinanderfolge  von  einfachem  Katarrh   und   pseudomembranöser  Am 
schwitzung.  Schon  das  katarrhalische  Stadium  ist  im  Stande,  den  bekannten  Symj 
tomencomplex  in  der  höchsten  Intensität,  ja  den  Tod  herbeizuführen.    Auf  der  i 
Zustande  höchster  entzündlicher  Reizuug  und  entsprechender  Schwellung  befind  lieh 
Larynxschleimhaut  wird  ein  zäher,  zelleureicher,  schwer  beweglicher  Schleim  ab?' 
sondert,  derselbe  bildet  eine  dicke,  cohärente,  gelbliche  Schicht  und  beeinträcliti 
das  an  sich  enge  Lumen  des  Larynxeinganges  so  bedeutend,  dass  wir  kaum  zur  Ai 
nähme  eines  Reflexkrampfes  der  Glottis  zu  schreiten  brauchen ,  um  den  Erstickung, 
tod  begreiflich  zu  finden.    Auf  diese  Erfahrung  hin  ist  eine  Reihe  von  Aerzten 
weit  gegangen,  die  fibrinöse  Ausscheidung  überhaupt  zu  läugnen.    Diesen  Aei-ztf 
ist  nicht  beizupflichten.  Die  Bildung  der  Pseudomembran  steht  im  engsten  Anschlu 
an  den  katarrhalischen  Zustand  und  stellt  den  anatomischen  Höhepunkt  des  Pr: 
cesses  dar.    Häufig  genug  findet  man  beides  neben  einander ,  so  dass  eine  katarrh 
lische  Schicht  hie  und  da  mit  fibrinösen  Plaques  durchsefzt  ist.    Essigsäure  unte 
scheidet  die  schleimig  eitrigen  von  den  fibrinösen  Partien  auf  der  Stelle,  so  dass  hi 
gar  kein  Zweifel  bestehen  kann. 

Tt'acheo-Bronchitifi  croiiposa.  Die  hautige  Bräune.  Auf  der  starl:  h 
perämischen  und  mit  Blutpuncten  iihersäeten ,  übrigens  nicht  gerade  erheblich  geschicellt 
Schleimhaut  erscheint  ein  loeisser  r  ei  fahnlicher  Anflug ,  tcelcher  der  Oberflache  fest  a 
haftet,  darauf  eine  dünne  schleier artige  und  endlich  eine  derbe  scfimutzigtveisse  Membro 
welche  die  Dicke  von  2 — 3  Millimeter  erreiche?!  kann.    Die  Membran  übn"ieht  die  ga 
Trachealschleimhaut,  und  indem  sie  sich  im  Laufe  einiger  Tage  ablöst ,  liefert  sie  eii 
röhrenförmigen  Abguss  ihrer  itme)-en  Oberfläche ,  ivelcher  durch  Husten  eitffernt  wer 
kann,  wenn  der  Kehleingang  genügend  frei  ist.    Diese  Membranbildung  ka)m  sich  mei 
mals  wiederholen.    Abwärts  reicht  der  Process  für  gewöhnlich  nur  bis  an  das  Ende 
beiden  Hauptbronchien.   In  schweren  Fällen  erstreckt  er  sich  auf  die  mittlere))  und  sc 
auf  die  kleineren  Bronchien. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Pseudomembran  liefert  als  erstes  Ergebu 
die  Thatsache,  dass  auch  hier  zellige  Elemente  vorherrschend  an  der  Zusammt 
Setzung  betheiligt  sind.  Dieselben  sind  bei  weitem  nicht  so  unkenntlich,  als 
Zellen  der  pharyngealen  Pseudomembran ,  sie  haben  vielmehr  grössteutlieils  ( 
Charakter  gewöhnlicher  Keimgewebszellen.  Auf  Querschnitten  (Fig.  126)  üb 
zeugen  wir  uns  aber,  dass  diese  Keimgewebszellen  nicht  der  einzige  Bestandtl! 
der  Pseudomembran  sind.  Die  Pseudomembran  ist  von  exquisit  geschichtetem  B; 
indem  auf  eine  Schicht  Zellen  in  ziemlich  gleichen  Abständen  allemal  eine  Schi 
Fibrin  folgt  und  diese  Aufeinanderfolge  sich  je  nacli  der  Dicke  der  Membi' 
1— 10  Mal  wiederholt.  Ob  ich  Recht  daran  thue ,  jene  zweiten  Schichten  kurzv 
Fibrin  zu  nennen,  muss  freilich  dahin  gestellt  bleiben.  Ich  thue  es  auf  den  ers 
Eindruck  hin  .  welche  die  Configuration  derselben  macht ,  und  mit  dem  \  orbeh; 
dass  ich  dabei  immer  nur  an  einen  flüssigen,  bei  der  Transsudation  aber  an  der  LI 
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rhärteteu  Eiweisskörper  denke.  Die  Substanz  ist  glänzend  ,  homogen  ;  dass  sie  aus 
;ellen  zusammengesetzt  sei  wie  die  Pseudomembran  des  I'liarynx ,  konnte  ich 
i^enigstens  nicht  nachweisen ;  sie  bildet  eine  dünne  Platte  mit  Fortsätzen  nach  unten 
nd  oben,  welche  in  die  Interstitien  der  anstossenden  Zellen  eindringen  und  durch 
Anastomose  ein  zierliches  Gitterwerk  bilden ,  dessen  Augen  nahezu  die  Grösse  der 
;ellen  haben  (a) .  Unter  solchen  Umständen  liegt,  denkeich,  die  Vorstellung  sehr 
ahe,  dass  von  der' Schleimhantoberfläche  eine  Flüssigkeit  abgeschieden  sei,  welche 
ebst  zahlreichen  Zellen  jene  fibrinoide  Substanz  in  Lösung  enthalten  habe,  und  dass 
ei  der  Gerinnung  der  letzteren  die  Zellen  in  ihrer  jeweiligen  Lage  fixirt  seien  ,  wäh- 
eiul  durch  die  Fortsetzung  der  Gerinnung  auf  die  anastomosireuden  Zwischenräume 


Fig.  126.    Cioup  der  Trachea,    n.  Die  untersten  Schichten  einer  Pseudomembran,    b.  Die  Basement 
memtirane.   c.  Das  subepitheliale  Keimgewebe,  d.  Ausführungsgang  einer  Schleimdrüse,  aus  welclier 
sich  ein  klarer  Sclileim  entleert  und  die  Pseudomembran  abhebt.  'Iiooo. 

ivischen  den  runden  Zellenkörpern  das  Netzwerk  entstand.  Hiervon  unabhängig  ist 
ie  Schwierigkeit,  das  Wie  und  Wo  der  Entstehung  jener  Zellen  zu  erklären.  Das 
pithelium  ist  längst  vollkommen  spurlos  geworden ,  es  dürfte  in  ähnlicher  Weise 
leich  beim  Beginn  des  Processe.s  von  der  sich  entwickelnden  Pseudomembran  abge- 
oben  werden,  wie  am  Pharjaix  ;  die  Möglichkeit  einer  fibrinösen  Entartung  wird  von 
Vugnei-  (siehe  oben)  angedeutet,  man  würde  dann  vielleicht  die  oberste  Etage  des 
etzwerkes  für  die  unter  Verästelung  erstarrten  Leiber  der  Cylinderzellen  halten 
öniien ;  dies  würde  aber  zu  einer  Disharmonie  der  Auffassung  führen ,  welche  sich 
euig  empfiehlt.  Und  doch  erscheint  die  von  ihrem  Epithel  entblösste  Schleimhaut 
er  Trachea  mit  ihrer  homogenen  Grenzschicht  aller  Wachsthumsmittel  so  völlig  be- 
lubt ,  dass  sich  hier  eine  recht  empfindliche  Lücke  im  Gange  unserer  Vorstellung 
emerkbar  macht.  Hier  hilft  nur  die  stärkste  Vergrösserung.  Mit  einem  //wr/Hac/- 'sehen 
nmersionssystera  aber  habe  ich  gesehen,  dass  die  homogene  Grenzschicht  in  dorThat 
icht  liomogen ,  sondern  von  zalilreichon  feinen  Oeffnungen  durchbohrt  ist.  Durch 
iese  Poren  dringen  die  Zellen  ,  von  denen  regelmässig  ein  gewisser  Vorrath  zwi- 
ihen  der  homogenen  Grenzschicht  und  den  elastischen  Schichten  aufgespoichcrt 
egt,  nach  aussen.  Die  Oeff'nungeu  sind  zwar  klein ,  aber  giebt  es  überhaupt  eine 
'pffnung,  durch  welche  der  Leib  einer  jungen  Bildungszcllc  nicht  hindurch  zu 
:lilUpfen  vermöchte?  Wer  die  amöboiden  Locomotionen  der  Zellen  aus  eigener  An- 
5liauung  kennt,  wird  diese  Frage  verneinen  und  mir  beistimmen,  -  wenn  ich  die  ho- 
logene  Grenzschicht  filr  kein  Hinderniss  des  Zellonauswanderiing  halte. 


V.  Anomalien  der  Schleimhäute. 

§  'i'ü.  Die  Anwesenheit  der  homogenen  Grenzschicht  ist  aber  die  Ursache 
einer  anderen  für  die  croupösen  Membranen  der  Trachea  wichtigen  EigeuthümlicL- 
iteit,  derjenigen  nämlich,  dass  sie  von  Anfang  an  der  Schleimhautoberfläche  viel  log^ 
anhaften,  als  die  Pseudomembranen  des  Pharynx.  Nicht  bloss,  dass  sich  die  Grenze 
zwischen  Schleimhaut  und  Membran ,  zwischen  Abüonderndem  und  Abgesondertem 
hier  stets  klar  und  deutlich  erhält,  die  Glätte  der  Oberfläche  bietet  auch  einer  dauern- 
den Verbindung  zwischen  beiden  wenig  Stützpuncte  dar.  Dazu  kommt  die  Tbäti}:- 
keit  der  Schleimdrüsen,  welclie  ihr  Secret,  das  durch  die  überlagernde  Pseudo- 
membran seiir  oft  am  freien  Abfluss  gehindert  wird  ,  zwischen  die  Schleimhaut  ui 
Pseudomembran  ergiessen  und  dadurch  die  letztere  ablieben  ;Fig.  121).  Das  üc 
sammtresultat  ist  die  bekannte  leichte  Ablösbarkeit  der  trachealeu  Pseudomembrane 
auf  welche  sich  unsere  ganze,  bekanntlich  trotzdem  sehr  ohnmächtige  Therapin 
stützt.  Oft  genug  wird  der  Act  der  Ablösung  selbst  zur  Todesursache  ,  wenn  sich 
die  ganz  oder  theilweis  abgelöste  Membran  zusammenrollt  und  das  Bronchiallumeu 
vollends  schliesst. 

§  325.  Nachdem  wir  so  den  croupösen  Process,  wie  er  sich  am  Pharynx  eine 
seits,  an  der  Trachea  andererseits  darstellt ,  kennen  gelernt  haben  ,  erübrigt  es  noc 
mit  einigen  Worten  des  Larynx  zu  gedenken.    Ein  auf  den  Larynx  beschränkt 
ausschliesslich  in  ihm  verlaufender  Croupprocess  gehört  zu  den  selteneren  Vorkomii 
uissen;  trotzdem  ist  der  Croup  des  Larynx  häufiger  als  jeder  andere,  weil  er 
zum  Croup  der  Luftwege  fast  regelmässig  hiuzugesellt  und  zu  dem  des  Pharynx 
uigstens  hinzugesellen  kann. 

Laryngitis  CVOUJ^OSa.     Die  pathologische  Anatomie  des  Laryngeakro\ 
wird  durch  den  Umstand  beherrscht,  dass  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  in  ihrem 
theils  mit  der  Tracheal- ,  theils  mit  der  Pharyngeahchleimhaut  übereinkommt.    Die  t 
und  untere  Fläche  der  Epiglottis  und  die  wahren  Stimmbänder  tragen  ein  geschieht 
Pßasterepithelium,  ivelches  durch  keine  homogene  Grenzschicht  vmn  Bindegewebe  geschieh 
ist.     Deshalb  haften  an  diesen  Punctcn  die  Pseudomembranen  fester  als  an  allen  übr^ 
Theilen  des  Kehlkopf  sinnern.     Wie  oft  findet  man  post  mortem,  dass  die  Psvudomembi 
des  Laryngealtrichters  abgelöst  ist  bis  zur  Rima  glottidis ;  hier  aber  haftet  die  Membr 
zmd  wir  gewinnen  die  Ueberzeugung,  dass  es  wohl  noch  lange  gedauert  haben  würde , 
hier  eine  freiwillige  Lösung  eingetreten  wäre.     Und  dabei  sind  gerade  die  wahren  Stirn 
bänder  von  der  Entzündung  mit  Vorliebe  heimgesucht,  während  der  Ventriculus  Mor(j(^ 
Z:  B.  fast  nie  afficirt  gefunden  wird. 

§  326.  Dem  Croup  des  Isthmus  faucium  sind  äusserlich  sehr  ähnlich  die  ve 
schiedenen  Oborflächenerkrankungen ,   welche  sich  an   der  Schleimhaut  deH! 
weiblichen  Genitalien  bei  Puerperaltieberinfection  vorfinden.    Ich  sah  era^^ 
kürzlich  wieder  auf  der  sonst  nur  gerötheten  ,  aber  noch  nicht  geschwürigeu  Sclileiui- 
haut  des  Scheideneinganges,  sowie  höher  hinauf  an  den  Labien  des  Orificium  utf  ! 
externura  unzweifelhaft  aufgelagerte  Croupmembranen  neben  zahlreichen  hafi- n.^  ' 
weisslichgrauen  Belegen  verschiedener  wunder  Stellen ,  welche  beim  Geburt- 
diesen  Theilen  zu  entstehen  pflegen. 


§  327.  Wir  kommen  zur  D  ip  Ii  t  h  e  r  i  ti  s  des  Dickdarmes,  welche  be;-, 
weitem  am  häufigsten  im  Verlaufe  der  endemisclien  Ruhr  (Dyssenteria;  beobachtell)* 
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wird.  Bei  dieser  Krankheit  haben  wir  es  in  erster  Linie  mit  einer  katarrhalischen 
Entzündung  zu  thun.  welche  im  Rectum  und  S  Romanura  beginnt  und  sich  allmählich 
bis  zur  Bauhinischen  Klappe,  selten  höher  hinauf  verbreitet.  Nicht  selten  kann  die  ' 
Anhäufung  harter  Kothballen  als  Causa  praedisponens  si  non  prima  angesehen  wer-  • 
i!en.  Diese  haben  sich  im  Coecum,  an  der  Flexura  lienalis  und  hepatica,  in  den 
Knickungen  des  S  Romanum  und  in  zahlreichen  Divertikeln  zwischen  den  Plicae 
ii;moideae  gesackt  und  erregen  hier  zunächst  eine  stärkere  Schleimabsonderung,  die 
jieh  dann  mehr  plötzlich  zu  einem  schleimigen  und  sofort  auch  hämorrhagischen  Ka- 
tarrh steigert. 

DySSenteria  Catarrhalis.  Blutige  Ruhr.  I.  Stadium.  Häuficj  idedei- 
'irende  nnd  lang  anhaltende  krampfhafte  Zusammenziehungen  der  Muskelhäute  des 
l Dickdarmes  scheinen  durch  den  verhinderten  Ahßuss  des  Venenhlutes  besonders  zu  dieser 
'Steigerung  beizutragen.  Das  ganze  Bindegewebe  der  Darmwand ,  vor  allem  das  subniu- 
rose,  welches  dafür  den  meisten  Baum  bietet ,  ist  mit  einem  concentrirten,  bhdig  ser/lseii 
Transsudat  erfüllt.  Die  normalen  Falten  der  Schleimhaut  bilden  in  Folge  dessen  mäch- 
tuje,  rigide  Vorsprünge ,  welche  gegen  das  Lumen  und  den  Inhalt  des  verengten  Darm- 
nrs  gerichtet  sind  (Fig.  127).  An  der  Oberfläche  wird  ein  glasiger  Schleim  mehr  oder 
Illinder  reich  mit  Blut  gemischt  abgesondert. 


Fig.  127.    Dickdarmquerschnitte,  1.  normal,  2  bei  Rxilir.    n.  Plicae  longitudinales, 
b.  sigmoideae,  c.  Taeniae,  d.  Ringmuscularis,  e.  Subraucosa,  /.  Jlucosa. 


Die  Faltenhöhen  der  Plicae  sigmoideae  sowohl  als  der  drei  Plicae  longitudinales 
werden  theils  gegen  einander,  theils  gegen  den  Darminhalt  angedrückt  und  ver- 
harren in  diesem  Zustande  lange  Zeit.  Dass  sich  unter  diesen  Umständen  gerade 
liier  ein  intensiverer  Grad  entzündlicher  Erkrankung  einstellt,  begreifen  wir  leicht. 
1  )a3S  es  aber  gerade  die  Form  der  sogenannten  diphtheritischen  Verschwärung  ist, 
lohe  sich  einstellt,  muss  uns  aufs  Neue  gegen  die  anatomische  Specifität  der  diph- 

iieritischen  Entzündung  einnehmen  und  uns  die  Inflammatio  membranacea  nur  als 
i'ine  Inliltrationsform  erscheinen  lassen,  welche  sich  überall  gern  einstellt,  wo  ent- 
/cüudete  Schleimhäute  oder  Granulationsflächen  mit  animalischen  Zersetzungsproducten 

u  intensive  Berührung  kommen. 

DySSentevia  diphtheritiCCl.  Blutige  Ruhr.  II.  Stadium.  Die  diphthc- 
'ischen  Infiltrate  des  dgssenterischen  Darms  sind  von  schmutzig-weisser  Farbe  und  bilden 
/'  den  Faltenhiihen  einen  filzig-zundrigen,  später  schmierigen,  haftenden  Belag,  der  sich 
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scharf  von  der  iibrlgcns  dunkelrothgefärbten,  turc/emmtm  Schleimhaut  ahhrht.  Nach  dnt 
,  Seqttestration  rcnidivirt  das  Ivßltrat  wiederholt  und  so  entstehen  durch  schichtenweinv  Ah' 
traguHf/  der  Falten  lange  und  breite  Geschwüre,  tvelche  bis  auf  die  Ringmmculant 
'reichen  können.  J)a  die  PUcae  sigmoidcac  senkrecht  r.u  den  Plinae  longitudinales  ver- 
laufen, so  tritt  nicht  selten  eine  exquisit  landkartenßh-mige  Cunfiguralion  der  Gesummt- 
verschwärung  auf.  Die  noch  relativ  normale  Schleimhautfläche  loird  mehr  und  mehr  ge- 
feldert  und  diese  Felder  schmelzen  in  recht  protrahirten  Fällen  mehr  und  mehr  zu  kleinen 
inseif örmigen  Ueberresten  ein  ,  welche  sich  schliesslich  icie  scharf  umrandete  hohe  BeeUi 
aus  der  Geschwürsfläche  abheben.  Dies  geschieht  namentlich  dann,  wenn  auf  den  gt-^ 
scMvürigen  Zustand  Vernarbmig  folgt.  Die  fortgesetzte  Verkleinerung  des  Geschwürs- 
grundes tmd  die  folgende  Nat-iencontraction  selbst  lassen  die  besagten  Schleimhautimeln 
fast  pilzförmig  hervortreten,  so  dass  das  Kranke  weniger  abnorm  aussieht,  als  das  Gesumle. 

Dass  die  dysseiiterische  Vernarbung  nebenher  eine  hochgradige  und  klinisch 
schwerwiegende ,  weil  coUossal  ausgedehnte  Strictur  des  ganzen  Dickdarms  hinter- 
lassen kann ,  versteht  sich  von  selbst.  Ausserdem  treten  gelegentliche  Thrombosen 
der  Meseuterialveneu  auf,  welche  zu  embolischen  Abscessen  in  der  Leber  Veranlas- 
sung werden  können. 

§  328.  Ganz  ähnliche  Gesichtspuncte  wie  für  die  dyssenterische  Diphtherilis 
müssen  wir  bei  der  Diphtheritis  der  Harn  wege  gelten  lassen.  Nichts  ist  ein  so 
häufiges,  ja  fast  unvermeidliches  Accedens  bei  allen  durch  Harnstauung  erzeugten 
katarrhalischen  Entzündungen  der  Blase,  Ureteren  und  Nierenbecken  als  die  Neiguug 
derselben  zur  diphtheritischen  Verschwärung.  Letztere  tritt  auch  liier  mit  Vorliebe 
an  den  Faltenhöhen  auf. 

Inflcmimatio  diphtheritica  Vesicae.  Hamdiphthcrie.  Die  conver- 
gircnden  Schleimhautfalten  mn  den  Introitiis  urethrae  internus  sind  gewöhnlich  zuerst  mit 
jenen  iceisslich-schmierigen ,  festhaftenden  Beschlugen  versehen,  welche  sich  auf  hämot-- 
rhagisch-hgperamischem  Grund,  scharf  abheben  und,  allmählich  zerfliessend.  entsprechend 
grosse  Geschwüre  zurücklassen.  Die  Diphtheritis  kann  sich  aber  wie  gesagt  über  den 
ganzen  Tractus,  ja  bis  auf  die  Nierenpyramiden  selbst  verbreiten  und  hier  dicke,  röthlich- 
graue,  feste  Belegmassen  bilden. 

Dass  es  in  allen  diesen  Fällen  im  Lihalt  der  Harnwege  und  in  den  entzündlichen 
Schorfen  von  Vibrionen  wimmelt,  braucht  kaum  gesagt  zu  werden.  Erwähnt  sei  nur. 
dass  Traube  für  alle  diese  Fälle  einen  » ersten  Import  der  Vibrionen «  durch  unsaubere 
Katheter  als  sehr  wahrscheinlich  bezeichnet. 

b.  IIäiiiöiTlia<;ic. 

§  329.  Es  ist  noch  fraglidi ,  ob  mir  von  allen  Seiten  das  Recht  eingeräumt 
werden  wird,  die  Dinge,  welclie  ich  in  diesem  Capitel  zu  betrachten  gedenke,  unter 
der  üeberschrift  »Hämorrhagie«  zu  behandeln.  Schon  früiier  §  315'  wurde  darauf 
aufmerksam  gemacht,  inwiefern  die  Gefässeinrichtiingen  des  Magens  und  Darmes  eine 
gewisse  Dispo.sition  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  zu  Hyperämie  und  Blutung  mit 
sich  bringen.  Wir  fanden  dort  in  den  lebhafteren  Contractionen  der  Mnscularis. 
welche  sclion  bei  leichten  Katarrlien  vorkommen  können,  vornehmlich  aber  den  dy-sen- 
terischen  Katarrh  Icenuzeiclinen,  ein  Motiv  für  den  Austritt  von  Blut,  sei  es  in  das 
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t 'areucliym  der  Scliloimluuit,  sei  es  an  deren  Oberfläclie.  Nun  giebt  es  an  derMageii- 
iid  Duodenalschleimliaut  eine  Reihe  von  Siibstanzverlusteu ,  welche  höchst  wahr- 
heiiilicli  alle  auf  eine  stattgehabte  parenchymatöse  Häniorrhagie,  einen  hämorrha- 
gischen Infarct  der  Schleimhaut  zurückzuführen  sind.  Von  den  hämorrhagischen 
Erosionen  ist  dies  allgemein  angenommen. 

JErosiones  haemorHiagicae.  Wir  verstehen  tmfer  hämorrhagisclien  Ero- 
sionen gewisse  stecknadelknopf grosse,  kreisrunde,  scharfbegrenzte  Defecte  der  SMeimhuul- 
oherfläche,  die  gewöhnlich  in  grosser  Menge  voj-handen  sind  und  mit  Vorliehe  di«  Faltcn- 
höhen  in  der  Regio  j)gloricci  einnehmen . 

Der  sehr  häufige  gleichzeitige  Befund  von  ebenso  grossen,  noch  hämorrhagisch 
infiltrirten  Stellea  neben  den  Erosionen  macht  in  diesem  Falle  jeden  Zweifel  an  der 
Entstehung  schwinden.  Gewöhnlich  lassen  sicii  auch  unmittelbar  vorhergegangene 
Brechbewegungen  als  Ursache  der  Hämorrhagie  nachweisen  ,  so  dass  wir  uns  in 
summa  die  Sache  folgendermassen  vorstellen  dürfen  :  der  Brechact  fiihrt  durch  vor- 
übergehende Sistirung  des  Blutabflusses  zu  kleinen  Hämorrhagien  aus  den  oberfläch- 
lichen Venenstämrachen  der  Magenschleimhaut :  auf  den  Faltenhöhen  deshalb .  weil 
sich  hier  in  den  extremsten  Theilen  des  gestauten  Stromgebietes  der  Blutdruck  auch 
am  höchsten  steigern  mnss.  Die  ausgetretenen  Blutkörperciien  infiltriren  einen"  um- 
schriebenen Abschnitt  der  Schleimhaut  dermassen  ,  dass  die  Blutcaijillaren  comprimirt 
werden  und  mit  der  Circulation  die  Ernährung  aufhört.  Der  hämorrhagische  Infarct 
wird  zum  Caput  mortuum,  sein  organischer  Zusammenhang  mit  der  gesunden  Schleim- 
haut ist  aufgehoben  und  die  wirkliche  Trennung  nur  noch  eine  Frage  der  Zeit.  Wenn 
wir  aber  erwägen ,  dass  der  Magensaft  mit  Leichtigkeit  dergleichen  todte  Partien 
löst,  wie  sie  in  der  hämorrhagisch  infarcirten  Schleimhaut  vorliegen  ,  so  wei'deu  wir 
es  begreiflich  finden ,  dass  wir  schon  wenige  Stunden  nach  der  Blutung  statt  des  lu- 
farctes  jenen  reinen,  scharlen  Substanz verlust  autrefl"eu  ,  den  Cruveilhier  erosiou  he- 
niorrhagique  nannte. 

§  330.  Denselben  Gang  der  Entwicklung  halte  ich  mit  vielen  Anderen  für  das 
einfache  (chronische,  runde,  auch  perforirende]  Magengeschwür  fest.  Am 
A.  December  1865  kam  ein  Mann  mit  einem  eingeklemmten  Leistenbruche  in  die 
chirurgische  Klinik  zu  Bonn.  Seit  3  Uhr  Morgens  hatte  er  heftig  gebrochen.  Es 
wurden  vergebliche  Repositionsversuche ,  Abends  7  Uhr  die  Herniotomie  ausgeführt. 
Es  trat  relatives  Wohlbefinden  ein,  am  .5.  Abends  erfolgte  auf  ein  Clysma  ein  reich- 
licher Stuhl  von  dunkelbrauner  Farbe,  am  (j.  ein  desgl.  von  blutigschwarzer  Farbe. 
In  der  Nacht  vom  6.  zum  7.  Uebelkeit  und  Würgen,  am  7.  Morgens  Erbrechen  von 
galligen,  später  blutgestreiften  Massen  ,  welches  sich  im  Laufe  des  Tages  sehr  häufig 
wiederholte  und  mit  kurzen  Unterbrechungen  bis  zum  Tode  fortdauerte ,  welcher  am 
!>.  Mittags  erfolgte.  Bei  der  Section,  welche  eine  Stunde  nach  dem  lethalen  Aus- 
gange ausgeführt  wurde,  fanden  sich  im  Magen  neben  mehreren  kleinereu  hämorrha- 
gischen Infarcten  zwei  symmetrisch  zur  Mittellinie  der  kleinen  Curvatur  gelegene, 
gleich  grosse,  kreisrunde  Heerde,  von  welchen  der  eine  ein  vollendetes  Ulcus  simplex 
war,  der  andere  den  Zustand  eines  entsprechend  grossen  hämorrhagischen  Infarctes 
der  Magensch.leimhaut  darbot. 

Ich  aetze  statt  weitläufiger  Hypotliesen  über  die  mögliche  oder  wahrscheinliche 
Entstehung  des  runden  Magongcscliwürs .  welche  die  Grenzen  dieses  Buches  über- 
schreiten wurden ,  einen  einfaclien  Kraukiieits-  und  Sectionsbefund  hierher ,  indem 
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ich  dadurch  einerseits  die  von  mir  getheilte  Auffassung  begründen,  andererseits  aber 
andeuten  will,  Avie  schwach  es  iin  Allgemeinen  mit  jenen  Kaisonnements  bestellt  ist. 
da  schon  ein  einziger  Sectionsbeiund  in  dieser  Frage  zur  Zeit  noch  von  so  grosst-r 
Wichtigkeit  ist. 

§  331.  Das  Ulcus  simplex  nimmt  also  seinen  Ausgang  von  einem  hämorrhagiJLjii 
sehen  Infarct.    Derselbe  reicht  durch  die  ganze  Dicke  der  Schleimhaut.    Ich  konni> 
in  dem  erwähnten  Präparat  au  feinen  Querschnitten  überall  die  mit  BlutkörpercLen 
überschwemmten,  gleichsam  in  das  Coagiilum  eiugebackeneu  Körper  der  tubulösea 
Drüsen  nachweisen.  Ist  der  Infarct  mit  Hülfe  des  Magensaftes  aufgelöst  und  entfe 
(verdaut) ,  so  bleibt  ein  entsprechend  grosser  Substanzverlust  zurück ,  das  Ulci 
simplex  ist  etablirt.  Es  kann  sich  von  jetzt  an  vergrössern  ,  es  kann  die  gef urchtefB äi 
Entwickelungshöhe  des  Ulcus  perforans  erreichen ,  es  kann  andererseits  auch  klein^|li 
werden  und  vernarben,  aber  ich  wiederhole ,  dass  es  in  seinen  wesentlichen  Eige 
thümlichkeiten  bereits  unmittelbar  nach  erfolgter  Ablösung  des  Infarcts  vorhanden  iaj|ii 

Ulcus  simplex  ( chronic rotundum, perforans)  ventr  icuM^\ 

Zu  den  ivesentlicheu  Eigenthümlichkeiten  des  einfachen  Magengeschwürs  gehört  in  ersl^Ml 
Linie  die  kreisrunde  Gestalt  des  Defectes.  Genau  genommen  sollte  ich  sagen ,  die  ^re^Hb 
runde  Basis  des  Defectes,  denn  im  Ganzen  hat  der  Defect  die  Gestalt  eines  fachen  ^ege^M^ 
dessen  Basis  an  der  Oherf  äche  der  Schleimhaut,  dessen  Spitze  excentrisch  in  einer  tiejen 
Schicht  der  Magenwandimg  gelegen  ist. 

Ein  ziveites,  nicht  minder  charakteristisches  Merkmal  des  Ulcus  simplex  ist  die  a?(fl|n 
serordentlich  scharfe  Begrenzung  und  der  Mangel  eines  Geschwürswalles.  Der  Schkin^^  G 
hautdcfect  nimmt  sich  aus  wie  ein  Loch ,  das  mit  dem  Locheisen  gemacht  ist.  Die  Si 
mucosa  liegt  so  weiss  U7id  rein  zu  Tage,  als  sei  sie  sorgfältig  präparirt  tcorden,  und  u-ei 
das  Geschwür  auch  durch  sie  hindurchgreift ,  so  geschieht  das  mit  einem  zweiten  ebenf 
kreisrunden  scharf  geschnittenen  Loch,  in  dessen  Grunde  jetzt  die  Muscularis  mit  ihn 
queren  Bündeln  luie  ^Jräparirt  zum  Vorschein  kommt. 

Fragen  wir  nach  der  Ursache  dieser  Kegel-  oder  Trichterbildung ,  so  weist 
die  Antwort  wiederum  auf  den  hämorrhagischen  Infarct  als  Ausgangspunct  der  S 
rung  hin.  Derselbe  hält  sich,  wie  alle  hämorrhagischen  Infarcte  (der  Lunge,  d 
Nieren  etc.)  innerhalb  der  Grenzen  eines  grösseren  oder  kleineren  Gefässterritoriums ; 
die  Gefässterritorien  des  Magens  aber  haben  die  Gestalt  flacher,  schräg  abgeseiinitte- 
ner  Kegel,  welche  an  der  oberen  Hälfte  mit  ihrer  Spitze  nach  aufwärts ,  an  der  un4 
teren  Hälfte  nach  abwärts  gerichtet  sind.  Der  letztere  Umstand  erklärt  es,  dass  diet' 
tiefste  Stelle  des  trichterförmigen  Kraters  nicht  unter  der  Mitte  des  Schleirahaut- 
defectes,  sondern  näher  dem  oberen,  resp.  dem  unteren  Rande  gelegen  ist. 

Was  aber  die  scharfe  Begrenzung  des  Geschwürs  anlangt ,  so  scheint  es ,  dj 
einerseits  die  formative  Keaction  in  Grund  und  Eändern  des  Geschwürs  nur  äusse 
gering  ist,  andererseits  dass  die  peptische  Zerstörung  und  Auflösung  der  plastisch 
Infiltration  so  unmittelbar  auf  dem  Fusse  folgen,  dass  wir  von  dem  plastischen  lufil-Mj 
trat  nie  etwas  zu  Gesicht  bekommen.    Die  grosse  Chronicität  des  Processes  ,  der  oft:  , 
über  Jahrzehnte  sich  hinschleppende  Verlauf  spricht  namentlich  zu  Gunsten  der  a&4  { 
steren  Annahme,  für  die  letztere  der  Umstand,  dass  wir  das  Ulcus  simplex  nnr.i 
im  Magen  und  im  oberen  Theile  des  Duodenum ,  d.  h.  nur  da  antreffen ,  wo  dex 
Darrainhalt  sauer  reagirt  und  die  Auflösung  der  Eiweisskörper  am  schnellsten  voärti 
sich  geht. 
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§  333.  Was  die  weiteren  Schicksale  des  Ulcus  anlangt,  so  wurde  der  mög- 
Ahen  Vernarbung  bereits  gedacht.  Je  kleiner  und  je  frischer  der  Substanzverlust 
-t,  um  so  eher  kommt  es  zur  Ausbildung  der  sogenannten  Strahlennarbeu ,  d.  h. 
gewisser  kleiner ,  weisser ,  platter  Narben ,  welche  einen  wohl  zehnfach  grösseren 
Defect  der  Magenschleimhaut  ersetzen  und  daher  notliwendigerweise  bei  ihrer  Bil- 
dung die  benachbarte  Schleimhaut  heranziehen  und  in  ausstrahlende  Falten  legen 
müssen.  Auch  grössere  Geschwüre  können  noch  vernarben,  doch  geschieht  dies 
selten,  und  wenn  es  geschieht,  so  führt  es  unter  Umständen  zu  einer  so  beträcht- 
lichen Stenose  der  Magenmitte,  dass  der  Patient  dadurch  einer  neuen  Reihe  von  Lei- 
:len  entgegengeführt  wird. 

Auf  der  anderen  Seite  bedroht  die  allmähliche  Vergrösserung  des  primären  Sub- 
-tanzverlustes  in  dreifacher  Weise  das  Leben  des  Patienten.  Indem  nämlich  das  Ulcus 
langsam,  aber  unaufhaltsam  nach  aussen  vordringt,  kann  es 

1;  auf  diesem  Wege  einem  grösseren  Blutgefäss  begegnen  und  durch  Eröffnurg 
desselben  eine  tödtliche  Magenblutung  veranlassen.  Am  häufigsten  geschieht  dies 
bei  denjenigen  Geschwüren ,  welche  an  der  hinteren  Wand  des  Magens  gerade  da 
ihren  Sitz  haben,  wo  die  Arteria  lienalis  quer  von  rechts  nach  links  verläuft;  es 
kommt  aber  auch  vor,  dass  der  Gefässstumpf  des  primär  zerstörten  Gefässterritoriums 
per  diabrosin  aufgethan  und  dadurch  eine  Blutung  aus  einem  Aste  der  Coronar-  oder 
gastro-epiploischen  Arterien  herbeigeführt  wird. 

2)  in  das  Cavum  peritonei  durchbrechen.  Dies  geschieht  regelmässig  mit  einer 
runden ,  ziemlich  weiten  Oeffnung ,  welche  kaum  anders  als  durch  eine  Necrose  des 
Geschwürsgrundes  mit  Ausstossung  des  necrotischen  Stückes  entstehen  dürfte.  Die 
Perforation  kommt  am  häufigsten  einmal  bei  den  Duodenalgeschwüren  und  dann  bei 
den  Geschwüren  der  vorderen  Magenwand  vor  ,  weil  diese  sich  bei  den  Bewegungen 
und  Verschiebungen  des  Magens  in  ziemlich  beträchtlichen  Excursionen  an  dem 
gegenüberliegenden  Bauchfellblatte  hin  und  her  schiebt ,  was  einer  vorgäugigen  ent- 
zündlichen Verklebung  ungünstig  ist  und  sie  vereitelt.  Dass  eine  solche  Verklebung 
überhaupt  möglich  ist,  sehen  wir  an  den  Geschwüren  der  hinteren  Wand  und  der 
Regio  pylorica ,  welche  fast  regelmässig  vor  der  Perforation  eine  innige  Verbindung 
mit  den  benachbarten  Organen,  der  Leber,  dem  Pancreas ,  der  Milz  etc.  eingegangen 
sind.  Hierdurch  ist  das  Aeusserste  verhütet,  die  Gefahr  einer  schnelltödtenden 
Peritonitis  abgewendet  und  ein  Erfolg  erreicht,  welchen  wir  als  Aerzte  anstreben 
würden,  wenn  wir  könnten.  Wir  dürfen  uns  aber  nicht  verhehlen  ,  dass  durch  diese 
Ueberbrückung  des  Bauchfellraumes  der  zerstörenden  Thätigkeit  ein  neues  Feld  er- 
öffnet ist.    Das  Geschwür  kann  nun 

3)  in  ein  Nachbarorgan  eindringen  und  daselbst  Schicht  für  Schicht  zerstören. 
Am  häufigsten  werden  in  dieser  Weise  die  Milz  und  der  linke  Leberlappen  attakirt, 
welche,  weil  die  Zerstörung  in  ihren  weichen  Parenchymen  leichter  vordringt ,  als  in 
den  Magenwandungen  und  in  der  Bindegewebsbrücke  ,  sehr  bald  zu  mächtigen  ,  mit 
der  Magenhöhle  durch  eine  engere  Oeffnung  communicirenden  Reccssus  umgeschaffen 
werden.  Seltener  greift  das  Ulcus  in  den  Kopf  des  Pancreas  über,  am  seltensten  ist 
die  Adhärenz  an  das  Colon,  wodurch  später  eine  Coumuinication  zwischen  Magen  und 
Colon  und  das  klinische  Bild  der  Leienterie  entsteht.  Einmal  sah  ich  eine  Adhärenz 
und  Communication  des  Pylorns  mit  der  Galleublase  mit  consecutiver  Gallenstein- 
bildung und  Entleerung  des  Steines  durch  die  abnorme  Oeffnung  in  den  Magen  und 
von  hier  aus  durch  Brechact  nach  aussen. 
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c.  8|Mtcilisclie  Kiil/iiiuliiii*^. 

1.  Typhus. 

§  333.  Der  t3'pböse  Process  ist  iii  der  bei  weitem  liäufig.sten  Form  seines  Aiifi|| 
tretens,  dem  lleotyphus  (T.  abdominalis) ,  mit  gewissen  Veränderungen  der  Darm- 
sclileimbaut  verbunden,  welcbe  unbestreitbar  ihre  anatomischen  Besonderheiten  haben, 
wenn  dieselben  auch  ähnlich  wie  beim  Gumma  syphiliticum ,  der  Lepra ,  dem  Tu- 
berkel, weniger  in  histologisclien  als  in  makroskopischen  und  submakroskopischen  | 
Verhältnissen  beruhen.  Erst  im  dritten  Jahrzehnt  unseres  Jahrhunderts  hat  sich  die 
Aufmerksamkeit  der  Aerzte  auf  diese  Veränderungen  gewendet.  Sie  wurden  damals 
als  »Entzündung  der  Pcjj er' sehen  Haufen«  beschrieben,  dann  machte  lleusinger  auf 
die  Aehnliclikeit  mit  medullärem  Carciuom  aufmerksam ;  Rokitansky  verglich  das 
Aussehen  und  die  Consistenz  des  veränderten  Peyer'schen  Haufens  mit  dem  Gehirn- 
mark junger  Kinder  und  führte  die  noch  jetzt  übliche  Bezeichnung  der  Acme  als 
»markige  Infiltration«  ein. 

üeber  das  Verhältniss  der  Darm-  und  sonstigen  anatomischen  Veränderungen 
(Milztumor)  zu  d^m  constitutionellen  Leiden  lierrschen  zur  Zeit  noch  weitgehende 
Meinungsverschiedenheiten.  Die  Wiener  betrachteten  die  Darm  Veränderungen  als 
eine  Ausstossiug  der  materies  peccans  aus  dem  Blute;  gegenwärtig  kann  nur  darüber 
noch  ein  Zweifel  bestehen ,  ob  die  Darmveränderungen  sich  zu  der  Allgemeinkrank- 
heit wie  ein  Exanthem  verhalten  oder  ob  sie  localen  Einwirkungen  des  Typhusgiftes 
zuzuschreiben  sind,  indem  sie  sich  gerade  an  jenen  Organen  entwickeln,  welche  nach 
neueren  Untersuchungen  (Typhus  durch  Trinkwasser)  wahrscheinlich  die  Aufiialims- 
orte  des  Giftes  sind. 

§  334.  Man  hat  im  Verlaufe  des  lleotyphus  mehrere  Stadien  unterschieden, 
nämlich  das  katarrhalische  Stadium,  das  Stadium  der  markigen  Infiltration,  das  Sta- 
dium der  Rückbildung  und  das  Stadium  der  Verschwärung.  Wir  wollen  hieran  fest- 
halten, aber  die  Bemerkung  vorausschicken,  dass  der  Katarrh  des  ganzen  Tractus, 
welcher  den  Process  eröffnet,  sich  bis  in  das  letzte  Stadium  erhalten  kann,  ohne 
weseutlich  an  Intensität  abzunehmen.  Vollkommen  zutreffend  ist  die  Stadiologie 
demnach  nur  für  die  speciellen  Zustände  der  lymphatischen  Follikel ,  auf  welche  sich 
allerdings  schon  frühzeitig  das  Interesse  des  Anatomen  conceutrirt.  Während  des 
katarrhalischen  Stadiums  ,  welches  man  freilich  nur  selten  zu  Gesicht  bekommt .  be- 
finden sicli  sämmtliche  Peyrr'sche  llaufen  und  solitären  Follikel  des  Dünn-  nud  Dick- 
darmes in  der  §;ilü  beschriebenen  Anschwellung.  Die  grau  weisse,  mit  einem  dichten 
Gefässkrauz  umgebene  Perle  bleibt  indessen  das  höchste,  was  in  .dieser  Richtung  er- 
reicht wird ;  von  da  ab  bildet  sicli  die  Anschwellung  bei  den  meisten ,  namentlich  be 
den  meisten  solitären  Drüsen  vollkommen  zurück,  bei  einigen  aber,  insbesondere  bei 
den  Follikeln  der  Peytvschen  Haufen,  ändert  sich  der  Charakter  der  Anschwellung, 
ohne  dass  es  zu  einer  Vereiterung  und  Ausstossung  der  Follikel  gekommen  wäre. 
Der  Follikel  geht  in  den  Zustand  der  markigen  Infiltration  über. 

Bnteritis  tifpiwsa.  I.  StmUum.  Marklijo  Infiltration  der  Pey er  \s<-I,eu  und 
Holl taren  Füll! kcl.  Was  die  markige  Infiltration  rornehmlich  kemneichnet .  ist  einerseits  eine 
Volumszunalime  der  Follikel  bis  auf  das  SerJisfac/ie  i/irer  normalen  Grösse,  andererseits  das 
Ueberg reifen  der  sperlfisc/im  Veränderung  in  die  bindegewebige  Naeliharschaft  der  Follikel. 


c.  Specifische  Entzündung. 


Die  Follikel  der  Fe;/ e  r 'sehen  Haufen  versvhmelzen  mit  dem  M-ischemjehujerten  Binde- 
(jeicehe  zu  einer  scheinbar  homogenen ,  tceiohen ,  blaxsröthlichm ,  der  Marksuhslanz  d<s 
ffitalen  Gehirnes  nUerdings  sehr  ähnlichen  Masse ;  das  Ganze  bildet  eine-  circa,  2  Linien 
hohe,  längs  ovale,  an  der  Oberfläche  ebene  beetartige  Anschwellung .  welche  sich  ringsum 
scharf,  mit  steilem  Rande  von  der  Schleimhaut  abhebt.  Der  solitäre  Follikel  wird  durch 
die  markige  Infiltration  zur  markigen  Beule  von  2 — 4  Linien  Durchmesser ;  gerade  hier 
tritt  die  Theilnahme  der  Mucosa  in  sehr  augenfälliger  Weise  hervor ,  da  die  Beule  offen- 
bar nur  zum  kleinsten  Theil  vom  Follikel  selbst,  zum  weitaus  grosseren  von  der  bedecken- 
den Schkimhaut  gebildet  wird. 

§  335.  Und  wie  erklärt  das  Mikroskop  die  markige  Infiltration?  Ist  es  in  der 
Lage,  einen  typischen,  histologischen  Process  nachzuweisen,  welcher  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  unabhängig  von  der  präformirten  Structur  überall  da,  wo  Binde- 
gewebe oder  lymphatische  Elemente  sich  befinden ,  genug  hat ,  um  Typhusmasse  zu 
erzeugen?  Können  wir  von  einer  typhösen  Neubildung,  wie  von  einer  carcinomatösen, 
sarcomatösen,  syphilitischen  etc.  reden?  Ich  darf  mir  gerade  in  diesem  Puncte  das 
Zeugniss  geben ,  dass  ich  mich  nach  Kräften  bemüht  habe,  mit  Hülfe  der  neuereu 
Untersuchuugsmethoden  in  das  anatomische  Wesen  des  Typhus  einzudringen.  Allein 
der  Erfolg  hat  den  Erwartungen  nur  in  sehr  geringem  Maasse  entsprochen.  Andere 
Autoren  haben  Kern  Vermehrung  und  Zellenneubildung  als  das  Einzige  angegeben, 
was  sich  nachweisen  Hesse.  Ich  will  wenigstens  noch  auf  einige  Besonderheiten 
aufmerksam  machen,  die  mir  bei  dem  sonstigen  Mangel  an  »Besonderheiten«  immer- 
hin erwähnenswerth  scheinen.  Zunächst  sei  der  enormen  Erweiterung  der  Capil- 
laren  und  Uebergangsgefässe  in  den  mai'kig  infiltrirten  Theilen  gedacht.  Die  meist 
doppelt  contourirte  Wandung  schwindet  zu  einem  scharfen  Strich,  welcher  das  Par- 
enchym  vom  Blute  trennt ,  der  Blutstrom  scheint  zeitweise  geradezu  ins  Stocken  zu 
gerathen ,  weil  sich ,  wie  bei  laugsamer  Gerinnung  des  Blutes ,  die  farblosen  Blut- 
körperchen in  kleinen  Häufchen  angesammelt  haben  und  streckenweise  ein  Capillai- 
gefäss  ganz  allein  erfüllen.  Ecchymosen  kommen  trotzdem  selten  zu  Staude,  wahr- 
scheinlich weil  der  Gegendruck  des  gewucherten  Parenchyms  zu  stark  ist. 

In  Bezug  auf  die  Neubildung  selbst  habe  ich  bereits  im  aligemeinen  Theil  (§  109) 
des  Umstandes  gedacht,  dass  es  sich  nicht  bloss,  wie  bei  der  katarrhalischen,  um  eine 
numerische  Zunahme  der  Elemente ,  sondern  nächst  dieser ,  welche  allerdings  ganz 
excessiv  wird,  um  eine  Vergrösserung  des  neugebildeten  Elementes  handelt ,  um  die 
Entwickelung  einer  für  den  Process  charakteristischen  Typhuszelle.  Das  Endziel 
dieser  individuellen  Ausbildung  der  einzelnen  Zelle  könnten  wir  als  Typhuszelle  be- 
zeichnen ,  ein  Gebilde ,  welches  sich  dem  einfachen  Lymphkörperchen  gegenüber 
durch  die  grössere  Menge  von  Protoplasma  auszeichnet.  Das  Protoplasma  der  Lymph- 
körperchen kommt  an  Kauminhalt  dem  enthaltenen  Kerne  kaum  gleich,  während  hier 
das  Protoplasma  mindestens  ebensoviel,  durchschnittlich  aber  etwas  melir  Raum  ein- 
nimmt als  der  Kern.  Die  Typhuszelle  repräsentirt  die  niedrigste  Stufe,  gewisser- 
massen  den  ersten  Ansatz  einer  epithelialen  Entwickelung ,  es  scheint  aber ,  dasö 
dieser  Anschwellung  des  Protoplasmas  vor  Allem  das  Nachhaltige  und  Gediegene  der 
epithelialen  Entwickelung  fehlte ,  da  sich  die  Typhuszellen  nur  kurze  Zeit  auf  jeuer 
Acme  erhalten,  um  dann  schleunigst  necrobiotischen  Processen  auheimzufallen. 

Was  endlich  die  eigenthümliche  röthlich-weisse,  homogene  Färbung  anlaugt,  so 
erklärt  sich  diese  aus  dem  Umstand ,  dass  hier  das  strotzend  gefüllte  Capillarnelz 
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mit  seiner  dunkelrotlien  Farbe  durch  eine  Uberall  gleichartige  Belegsubstanz  hin- 
durchschimmert ;  das  Duukelroth  erscheint  liierdurch  überall  gleiclimässig  in  soge- 
nanntes Fleiscbroth  abgedämpft. 

§  336.  Die  markige  Infiltration  ist  die  Acme  der  typhösen  Veränderungen.  Von 
nun  au  geht  es  rückwärts  und  zwar  auf  verschiedenen  Wegen.  Weitaus  das  Meiste 
von  dem  infiltrirten  Drüsenhaufeu  kehrt  mittelst  colliquativer  Relaxation  laugsam  zur 
Norm  zurück.  Die  Typhuszellen  zerfallen  zu  fettigem  Detritus  und  werden  in  dieser 
Form  wie  Chylus  resorbirt.  Demnach  verliert  sich  die  Anschwellung  zunächst  an 
den  Follikeln  selbst ;  der  Pe?/er'sche  Haufen  bietet  ein  netzförmiges  Ansehen  (Surface 
reticule)  dar,  indem  die  FoUikelstellen  überall  tief  unter  das  Niveau  zurücksinken 
und  so  die  Augen  eines  Netzes  abgeben ,  welches  im  Uebrigen  durch  die  noch  infil- 
trirte  zwischengelagerte  Schleimhaut  gebildet  wird.  Ist  auch  diese  ihres  Infiltrates 
ledig ,  so  handelt  es  sich  nur  noch  um  einen  allmählichen  Wiederersatz  des  Verlore- 
nen, welcher  auch  ohne  Aufenthalt  einzutreten  scheint. 

§  337.  Inzwischen  ist  die  colliquative  Relaxation  nicht  der  einzige  Rückweg:  ' 
ein  zweiter,  minder  glimpflicher  stellt  sich  uns  in  der  sogenannten  Verschorfung  der 
typhösen  Neubildung  dar.  Wenn  wir  im  katarrhalischen  Stadium  eine  Theilnahme 
fast  aller  lymphatischen  Apparate  der  Darmwand  konstatiren  konnten  und  in  der 
markigen  Infiltration  schon  eine  sehr  erhebliche  Einschränkung  des  Processes  be- 
merkbar wurde  ,  so  tritt  im  Stadium  der  Verschorfung  eine  abermalige  und  zwar  die  • 
bedeutendste  Reduction  in  der  Extensität  der  Erkrankung  ein. 

JEnteritiS  typhosa.  II.  Stadium.  Verschärfung  und  Versehicärung.  Nur  Heine 
Abschnitte  einzelner  P  ey  er'  sehen  Haufen,  Stellen  von  der  Grösse  einer  Linie  bis  zu  .  ja 
bis  zii  Y4  ^oll  Länge,  hie  und  da  eine  solitäre  Drüse  nehmen  statt  der  rnthlichweissen . 
durchscheinenden  eine  gelblichweisse  opake  Farbe  an^  grenzen  sich  schaff  von  der  Um- 
gebung ab  und  gehen  zunächst  in  Necrose  über.  Ist  dies  geschehen,  so  kann  die  Heilung 
nur  noch  durch  Abstossung  der  neo-otischen  Partie  zmd  durch  Geschwürsbildujig  zu  Stande 
komme7i.  Eine  stärkere  Hyperämie  an  den  Grenzen  des  Schorfes  führt  zur  Eiterbildung 
und  Ablösung  desselben ,  doch  pflegt  er  noch  längere  Zeit  im  Grunde  oder  Rande  des  Ge- 
schwürs zu  flottiren  und  dabei  durch  die  Berührung  und  Durchiränkung  7nit  Gallenfarb- 
stoff eine  gelbe,  grüne  oder  braune  Farbe  anzunehmen.  Endlich  geht  er  in  Fetzen  ab  und 
lässt  ein  Geschioür  zurück,  welches  genau  von  der  Grösse  des  Sequesters  als  Basis  gewöhn- 
lich das  letzte  bindegewebige  Stratum  der  Submueosa  zeigt.  In  schweren  Fällen  greift  das 
Geschwür  noch  tiefer ,  und  die  Ausstossung  des  Sequesters  ivird  identisch  mit  der  pcrfo- 
rativen  Eröffnung  der  Bauchhöhle.  Dann  hatte  sich  von  vornherein  die  Inßltration  nicht 
allein  durch  die  ganze  Submueosa,  sondern  auch  in  den  Bindegewebsintei-stiticn  der  Muskel- 
haut bis  auf  die  Subserosa  und  Serosa  fortgesetzt. 

Die  Heilung  der  typhösen  Geschwüre  steht  in  unmittelbarem  Anschhisse  an  die 
sequesti'irende  Entzündung.  Ist  der  Schorf  gelöst,  so  wird  am  Boden  des  Geschwürs 
eine  geringe  Quantität  Keimgewebe  producirt ;  die  anfangs  sehr  steilen  Geschwürs- 
ränder sinken  in  Folge  der  colliquativeu  Relaxation  zusammen ,  bedecken  von  der 
Seite  her  einen  Theil  des  Grundes  und  werden  alsbald  durch  Narbengewebe  auf  ihm 
befestigt ;  was  dann  noch  unbedeckt  bleibt,  bildet  später  eine  glatte  .  glänzende  .  an 
den  Rändern  pigraentirte  Fläclie ,  auf  welcher  sich  niemals  wieder  Zotten .  Drüsen 
oder  sonstige  Attribute  der  Sclileimhaut  einfinden.  Bei  durchfallendem  Lichte  erscheint 
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se  Stelle  dünn  und  transparent,  was  eben  dem  Mangel  der  Schleimhaut  zuzu- 
!i reiben  ist. 

In  Bezug  auf  die  beim  Abdominaltyphus  nicht  seltenen  Darmblutungen  ist  zu 
laerken,  dass  die  häufig  auftretenden  geringfügigen  und  ungefährlichen  von  ihnen 
>  den  sehr  hyperämischen  Geschwürsrändern  per  diapedesin  erfolgen,  die  scliweren 
^egen  aus  stärkeren  Gefässstämmcheu,  welche  vordem  das  Blut  zu  den  sequesta-irten 
weben  zuführten,  und  welche  nun  bei  einer,  vielleicht  durch  das  Vorbeigleiten  von 
rhballen  etwas  verfrühten  Ablösung  des  Sequesters  durchrissen  worden  sind. 

§  338.  Soweit  die  eigentliche  Schleimhauterkrankung.  Mit  ihr  verbunden  ist 
._>nahmslos  ein  Leiden  derjenigen  Meseuterialdrüsen ,  welche  die  Lymphe  aus  den 
narkig  infiltrirten  Darmpartien  erhalten.  Da  das  Ileum  an  der  Valvula  Bauhini  und 
iinen  Fuss  aufwärts  von  ihr  stets  am  intensivsten  ergriffen  zu  sein  pflegt ,  so  wird 
nan  auch  in  dieser  Gegend  die  exquisitesten  Veränderungen  der  Lymphdrüsen  zu 
gewärtigen  haben.  Dieselben  sind  in  histologischer  Beziehung  das  treue  Abbild  der 
;»rimärerkrankung.  Auf  einen  massigen  Grad  katarrhalischer  Anschwellung  folgt 
;ine  colossale  markige  Intumescenz,  welche  an  Umfang  der  scrophulösen  wenig  nach- 
zieht. Die  anatomische  Abgrenzung  von  Rinde  und  Mark  wird  dem  blossen  Auge 
mmöglich.  Das  Mikroskop  zeigt,  dass  die  Follikel  und  ihre  Fortsetzungen  in  das 
kLark  'Lymphkolben  und  Lymphbalken)  der  Hauptsitz  der  Veränderungen  sind,  wäh- 
•end  die  Lymphsinus  und  namentlich  das  Bindegewebe  nur  eine  mässige  Infiltration 
nit  T^^phuszellen  darbieten.  Hier,  d.  h.  in  den  L'ympbkolben ,  von  denen  man  be- 
janntlich  etwa  15 — 20  am  Längsschnitt  einer  mittelgrosseu  Lymphdrüse  zählt,  tref- 
"en  wir  zunächst  jene  enorme  Ectasie  des  Capillarnetzes  an,  welche  mir  für  den  mar- 
vigen  Zustand  überhaupt  charakteristisch  zu  sein  scheint.  Neben  der  Ectasie  findet 
sich  gar  nicht  selten  eine  augenfällige  »Verstopfung«  sehr  vieler  Capillarschlingeu, 
xber  auch  grösserer  Gefässstämmcheu  mit  einer  dunkeln  körnigen  Masse ,  über  deren 
N'atur  ich  bis  jetzt  nicht  habe  ins  Klare  kommen  können.  Höchst  überraschend  ist 
Ferner  der  Zustand  des  adenoiden  Trabekelsystems.  Sämmtliche  Bälkchen  desselben 
sind  um  das  Drei-  bis  Vierfache  verdickt,  die  Kernstellen  besonders  angeschwollen, 
die  Kerne  bläschenförmig;  ofi'enbar  ist  das  alte  Netz  anastomosireuder  Zellen  wieder 
lebendig  geworden,  die  eingeschwundenen  Zellenleiber  sind  durch  Intussusception 
verdickt,  die  Kerne  bereit,  ihre  alte  Rolle  als  Cytoblasten  wieder  aufzunehmen.  An 
vielen  Stellen  ist  auch  bereits  die  Continuität  des  Netzes  unterbrochen,  und  man  sieht 
rundliche,  geballte  Zellenhaufen,  welche  diese  Lücken  lose  ausfüllen.  Die  Art  der 
Zellenbildung  ist  vorwiegend  die  einfache  Theilung,  daneben  aber  kommt  sehr  häufig 
auch  die  endogene  Entstehung  vor.  Die  Ränder  der  Lymphbalken,  also  die  Ufer  des 
Lymphstroraesi  sind  mit  Mutterzellen  oft  so  dicht  besetzt,  dass  man  mehr  Mutter- 
zellen zählt- als  gewöhnliche  Lymphkörperchen.  Das  letzte  Endziel  der  Entwickelung 
ist  aber  auch  hier  die  Typhuszelle  in  möglichst  vielen  Exemplaren.  Ist  der  Höhe- 
punct  erreicht,  so  füllen  diese  Gebilde  jeden  Raum,  der  sich  neben  den  Blutgefässen 
im  Innern  der  Lymplidrüse  darbietet,  unter  anderem  die  Lymphbahn  selbst.  Es  ist 
absolut  unmöglich ,  selbst  mit  der  besten  Injectionsmasse  die  Lymphbahn  der  mar- 
kigen Drüse  zu  füllen,  und  man  kann  durch  die  Injection  erkennen,  wie  weit  die 
Acme  der  Schwellung  in  einer  Drüse  vorgedrungen  ist.  In  dieser  Beziehung  gilt  der 
Satz ,  dass  hier  wie  bei  jeder  anderen  progressiven  Veränderung  der  Lymphdrüsen 
{Scrophulose .  Krebs  etc.)  zunächst  die  peripherischen,  dem  Krankheitsheerd ,  von 
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welchem  die  ansteckende  Lymplie  kommt,  zugewendeten  Theile  zu  scliwellen  au-., 
fangen,  und  dass  sich  von  hier  ans  der  Process  alhnählich  über  das  ganze  Pärencliynif 
fortsetzt.  In  derselben  Reihenfolge  schreitet  dann  auch  die  Rückbildung  einher. 
Dieselbe  ist  fast  immer  eine  colliquative  Relaxation  mit  vollkommen  fettiger  Entartung^ 
der  siimmtlichen  Typhuszellen.  Da  aber  ,  wie  wir  sahen  ,  alle  Lymph-  und  Binde- - 
gewebskörpercheu ,  d.  h.  fast  alle  normalen  Zellen  der  Drüse,  in  »Typhusmasse« 
übergegangen  waren,  so  begreifen  wir  es,  wenn  jetzt  fast  Nichts  übrig  bleibt  als  diet 
Kapsel  und  die  Blutgefässe.  Der  höchste  Grad  von  welkem  Collapsns  wird  erreicht; 
zugleich  hat  die  vorübergegangene  Hyperämie  namentlich  in  der  Kapsel  zu  unter- 
schiedlichen Extravasationen  mit  nachfolgender  Pigmentbildung  geführt,  so  dass  auch  j 
eine  schiefergraue  Färbung  als  charakteristisches  Merkmal  der  abgeschwollenen« 
Typhusdrüsen  figurirt. 

Als  ein  seltenes  Ereigniss  miiss  es  angesehen"  werden,  wenn  hie  und  da  ein^ 
partielle  käsige  Necrose  an  den  typhösen  Mesenterialdrüsen  Platz  greift.  Vii-chom 
hat  wiederholt  auf  diese  Möglichkeit  aufmerksam  gemacht.  Der  käsige  Schorf  wirä  % 
dann  durch  eine  eiterige  Entzündung  sequestrirt,  wir  erhalten  einen  kleinen  Abscess, 
und  es  fragt  sich  nun ,  was  ferner  geschieht.  Bricht  der  Abscess  in  die  Bauchhöhle 
durch,  so  droht  wenigstens  Peritonitis;  auf  der  anderen  Seite  kann  sich  der  Elten 
eindicken,  späterhin  verkalken.  Das  Kalkknötcheu  wird  wie  ein  fremder  Körper  mitt 
einer  Bindegewebsschwiele  umgeben,  und  damit  ist  der  Process  geschlossen. 

m 

§  339.  Alle  übrigen  mit  dem  Typhusprocesse  zusammenfallenden  Anschwel- 
lungen, Neubildungen  etc.  weisen  als  Eleuientarvoi'gang  dieselbe  Reihe  von  progres- 
siven und  regressiven  Zuständen  auf  wie  die  bisher  geschilderten.  Am  wenigsten 
histologisches  Detail  liegt  in  Beziehung  auf  den  Milztumor  vor ,  es  ist  noch  nichttl 
entschieden,  wie  gross  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  der  Antheil  derr 
Hyperämie ,  und  wie  gross  der  Antheil  der  Neubildung  ist.  Eine  echte  markige 
Infiltration  wird  hie  und  da  an  den  Malpiff/n  sehen  Körperchen  beobachtet.  Die 
seltener  vorkommenden  Typinisheerde  in  den  verschiedenen  serösen  Häuten ,  im 
Leber  und  Nieren  sind  ganz  analog  der  Metamorphose  der  Darmschleimhaut.  Ueberij 
die  Muskelveränderungen  im  Typhus  [Zen/cer]  wird  au  einer  anderen  Stelle  eingehende 
berichtet  werden. 

2.  Milzbrand. 

§  340.    Der  Milzbrand  der  Rinder  und  Pferde  ist  bekanntlich  fähig,  auch  aufij 
den  Menschen  im  Wege  der  Infection  überzugehen.    Es  geschieht  dies  in  weitaus  der.-j 
grössten  Mehrzahl  aller  Fälle  vermittelst  directer  Einimpfung  des  Giftes  in  die  Haut,  .| 
woselbst  dann  der  sogenannte  Milzbrandkarfunkel  (Anthrax)  den  anatomischen  Aus- 
druck des  Leidens  bildet.    Neuerdings  aber  sind  von  Münch ,  Waldcycr,  Buhl.  Reck—\ 
linr/hausen,  zuletzt  von  Ernst  Wagner,  Fälle  von  »Mycosis  intestinalis«  beschrieben n 
worden,  welche  sich  bereits  unzweifelhaft  als  eine  andere  Form  von Milzbrandinfection  > 
erwiesen  haben. 

3IyC0Sis  intestinalis.  Milzbrand  am  Darm.  Man  findet  im  Dünndarm, 
seltenör  auch  im  Magen  oder  Dickdarm,  an  der  dem  Mediastinalansatze  enlsprec/iende» 
Seite  ßachrundlic/ie ,  bis  4  Centime.ler  im  Durchmesser  haltende  Erhabenheiten,  seltene 
scküsselartig  ausgetiefte)  Stellen  von  grauer  oder  graugrünlicher  Farbe,  umgeben  von  einem 
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hi/perämischen  oder  fiämörrhagischen,  mehr  oder  minder  ödematösen  Hofe,  und  gewöhn- 
h  von  einer  schleimig  eiterigen  Masse  bedeckt. 

An  diesen  Stellen  lässt  das  Mikroskop  nur  wenige  nach  Blutgehalt  etc.  normale 
l>:irmzotten  erkennen.  Eine  grosse  Anzahl  derselben  ist  verlängert  und  verbreitert 
II  Folge  einer  dichten  Infiltration  mit  Rundzellen,  untermischt  mit  den  für  den  Milz- 
brand charakteristischen  langen,  einem  steifen  Fädchen  gleichenden  Bacterien.  Die 
meisten  Zotten  sind  mit  letzteren  so  dicht  erfiült,  dass  nebea  den  Faden  bacterien  an- 
dere Structurtheile  der  Zotten  überhaupt  nicht  mehr  erkannt  werden  können.  Wo  es 
noch  möglich  ist,  sich  einigermassen  zu  orientiren,  sieht  man,  dass  insbesondere  die 
Lumina  der  Capillaren  und  Zottenvenen  von  Bacteridien  verstopft  sind.  Dieselben 
erscheinen  stellenweise  auf  das  Doppelte  und  Dreifache  ausgedehnt.  Auch  frei  im 
Bindegewebe  werden  sie  in  allen  Schichten  der  Darmwand  angetrofi'en  und  können 
bis  in  die  nächstgelegene  Lymphdrüse  verfolgt  werden.  Endlich  findet  man  sie 
überall  im  Blute,  unter  Anderem  auch  in  den  Capillaren  der  Hirnrinde ,  wo  sie  durch 
multiple  Verstopfung  punctirte  Hämorrhagie  und  rothe  Erweichung  erzengen.  Diese 
sowie  die  Gesammtinfection  führen  gewöhnlich  überi-aschend  schnell  zum  Tode. 

Offenbar  handelt  es  sich  also  um  eine  Einwanderung  des  Milzbrandgiftes  in  Per- 
son der  Milzbrandbacterien  in  das  Blut  und  die  Organe  des  Körpers.  Es  fragt  sich 
Qur,  wie  wir  uns  dieselbe  vorstellen  sollen  ?  E.  Wagner  meint,  dass  sich  die  Bacterien 
äen  Speisen  beimischen ,  welche  von  den  Arbeitern  in  den  Reinigungsanstalten  für 
russische  und  südamerikanische  Rosshaare  an  Ort  und  Stelle  selbst  genossen  werden. 

Anmerkung.  Professor  Gregor  Münch  in  Kiew,  welcher  die  Mycosis  intestinalis  zuerst 
gesehen  und  richtig  gedeutet  hat,  hat  eine  weitere  ausführliche  Mittheilung  darüber  in 
russischer  Sprache  veröffentlicht. 

3.  Scrophulose  und  Tuberculose. 

§  341.  Wenn  man  sich  an  das  Studium  der  Schleimhauttuberculose  begiebt, 
io  muss  man  zwei  Dinge  wohl  unterscheiden :  die  Tuberculose  der  Schleimhäute 
and  die  Schleimhauterkrankungen  der  Tuberculösen.  Nur  in  wenigen  Fällen  ist  das 
Entstehen  und  Vergehen  von  Tuberkeln  die  einzige ,  etwas  öfter  schon  die  Haupt- 
^flection ,  gewöhnlich  aber  spielt  die  eigentliche  Tuberkelbildung  neben  den  nicht- 
iuberculösen  Veränderungen  eine  geradezu  untergeordnete  Rolle,  etwa  als  anregendes 
)der  fortleitendes  Moment,  als  Hort  der  Specifität  und  Unheilbarkeit  desProcesses. 

§  342.  Was  die  Tuberculose  an  sich  vermag,  welche  Störungen  ihr  speciell 
iuzurechnen  seien,  sieht  man  am  besten  bei  der  Tuberculose  derUrogenital- 
chleimhaut. 

TJlcevatio  tuberculosa  vesicae  urinariae.  Das  tuberculose  Gcschivür 

ler  Harnblase  ist  ein  schar/  umschriebener ,  rundlicher  Substanzverlust  der  Schleimhaut 
nit  schmutzig  gelbem,  speckig  infiltrirtem  Rand  und  Grunde.  Genauer  untersucht,  erweist 
ich  diese  speckige  Infiltration  als  eine  Lage  r>  echter  Juberkeln  « ;  theils  graue,  tJteils  käsig 
tewordene  miliare  Knötchen  liegen  dicht  gedrängt  an  einander,  begrenzen  und  bilden  emer- 
eits  die  Geschiüürs fläche,  andererseits  dringen  sie  mit  vorgeschobenen  jüngsten  und  kleinsten 
Knötchen  eine  Strecke  weit  in  das  gesunde  Parenchyni  der  Schleimhaut  ein. 

In  der  That ,  hier  ist  an  Stelle  der  plastisch-entzündlichen  Infiltration  die  Bil- 
Inng  miliarer  Tuberkel ,  an  die  Stelle  der  eiterigen  Destruction  die  Erweichung  und 
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Auflösung  der  käsig  gewordenen  Tuberkel  getreten.    Auch  findet  man  in  der  Regel 
neben  den  älteren ,  ausgebildeten  Geschwüren  die  ersten  Anfänge  des  Processes  in 
einzelnen  grauen  oder  käsigen  miliaren  Knötchen ,  welche  in  die  oberflächlichste 
Schicht  des  mucösen  Bindegewebes  eingesprengt  sind,  daneben  andere,  die,  zu 
kleinen  Gruppen  vereinigt,  bereits  im  Centrum  einen  kleinen  Erweichungsdefect  er- 
kennen lassen.    Schreitet  von  da  ab  die  Neubildung  und  Erweichung  der  Tuberkeln 
gleichmässig  nach  allen  Seiten  hin  fort ,  so  wird  mit  Nothwendigkeit  zunächst  ein  i 
kreisförmiger  Defect  resultiren,  das  tuberculöse  Lenticulärgeschwür.    Durch  Con-  1 
fluenz  mehrerer  Lenticulärgeschwüre  aber  entstehen  grössere ,  oft  sehr  unregelmässig  J 
gestaltete  Secundärgeschwiire.    Diese  breiten  sich  allmählich  über  immer  grösser(ä( 
Abschnitte  der  Schleimhautoberfläche  aus,  bis  es  schliesslich  dahin  kommt,  dass  mehili 
Wundes  als  Gesundes  vorliegt  und  die  relativ  iutacten  Theile  nur  noch  schmale  Rän- 
der bilden,  welche  die  benachbarten  Geschwüre  von  einander  trennen. 

§  343.  Was  hier  zunächst  von  der  Tuberculöse  der  Harnblase  gesagt  wurde/ 
gilt  ebenso  auch  von  den  übrigen  Abschnitten  der  Urogenitalschleimhaut,  insbeson- 
dere von  der  Schleimhaut  der  Ureteren.  Bei  der  Tuberculosis  iireterica  abers 
tritt  uns  schon  das  katarrhalische  Element  als  eine  sehr  wesentliche  Complication  de» 
anatomischen  Bildes  entgegen.  Der  tuberculöse  Ureter  ist  zunächst  nur  katarrhan- 
lisch,  die  geschwollene  Schleimhaut  liefert  ein  dickes,  zähes,  eiteriges  Secret  und* 
beide,  Anschwellung  und  Secret ,  können  schon  eine  sehr  namhafte  Störung  in  denn 
Harnabflüsse,  also  das  klinisch  wichtigste  Symptom  der  Ureterentuberculose  hervor-' 
rufen,  ehe  noch  ein  einziger  Tuberkel  existirt.  Die  Tuberculöse  der  Gebärmutter- 
complicirt  sich  secundär  mit  einer  oft  sehr  beträchtlichen  Bindegewebshyperplasie,i 
theils  in  der  Submucosa,  theils  in  der  Muscularis,  daher  eine  thatsächliche  Vergrösse-^ 
nmg  des  Organes  mit  dem  fortschreitenden  Substanzverluste  an  seiner  inneren  Ober 
fläche  verbunden  zu  sein  pflegt.  Noch  eigenthümlicher  ist  die  Complication  der  tuber- 
culösen  Darmgeschwüre  mit  einer  papillösen  und  polypösen  Hypertrophie  der  ver-' 
schonten  Ueberreste  der  Schleimhaut.  Diese  kann  so  bedeutend  werden ,  dass  die 
dunkelrothen  hyperämischen ,  bis  zu  einer  Erbse  grossen  Köpfchen  der  Polypen  die 
Fläche  ganz  dicht  bedecken  und  man  zwischen  ihren  Basen  die  eigentliche  Geschwürs-^ 
fläche  erst  suchen  muss.  Indessen  ist  dies  nur  eine  seltene  Complication  der  Dartn-i 
tuberculöse.  Viel  häufiger  und  schwerer ,  vielleiclit  gar  nicht  von  dem  zu  trennenii 
was  tuberculös  ist,  ist  gerade  hier  die  Combination  mit  jener  scrophulösen  Hyper-I 
plasie  der  Lymphfollikel,  welche  wir  unten  in  ihrer  Erscheinungsweise  an  denLym  ' 
drüsen  genauer  studiren  werden. 


§  344:.    Dieselben  Localitäten  des  Darmes  nämlich,  an  welchen  die  typhö 
Veränderungen  Platz  greifen,  sind  auch  der  Hauptsitz  der  Tuberculöse,  dieUmgogene 
der  Ileoeöcalklappe  und  hier  die  lymphatischen  Drüsen  ,  P^-ye/sche  Haufen  und  so*  tit 
litäre  Follikel,  nur  dass  sich  der  Process  nicht  in  der  Weise  des  Typhus  auf  die  lyoM 
phatischen  Drüsen  und  ihre  nächste  Umgebung  beschränkt ,  sondern  diese  nur  zam 
Ausgangspuncte  hat,  um  späterhin  einem  besonderen  Verbreitungsgesetze  zu  folgen 

JPhthisiS  'intestinalis.  Die  soUttU-nn  mwohl  ah  die  ag(jrefiirtev  Follihl 
Darma  verwandeln  sich  einzeln  oder  f/ruppenwrise  in  han/korng rosse,  grau  durchscheine 
durchaus  derbe  Knötchen  ,  ivelche  sich  aus  dem  Nireau  der  Schleimhaut  hegelffirmuj  er 
heben.    Darauf  werden  dieselben  von  ihrtr  Spitze  an  kilsig  ,   bis  sie  gclblichweissen  Perlei 
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riehen,  die  171  das  Schkimhautcontinuum  eingesetzt  sind .    Auf  die  Verkäsuny  folgt  über 
kurz  oder  laug  Erweichung .     Ist  aller  Käse  auf  diese  Weise  weggeschmoken ,  so  haben 
'!■  ein  Geschwür  mit  scharfem,  leicht  sinuöse7n,  hlüulivhroth  inj icirtem  Rand.  Durch  Con- 
i'nz  derartiger  Geschwüre  in  der  Continuität  entstehen  die  traubenfännig  contourirten 
schwüre,  die  als  charakteristisch  für  die  Darmschivindsucht  gelten. 

Ob  gerade  die  primären  Affectionen  der  geschlossenen  Follikel  tuberculöser  Art 
sind,  ist  noch  nicht  entschieden.  Die  graue  Intumescenz,  welche  den  einzelneu  Fol- 
likel etwa  um  das  Dreifache  seines  normalen  Volumens  vergrössert ,  beruht  auf  einer 
Neubildung  von  Lymphkörpercheu  in  den  Lympbbahuen  und  dem  reticulären  Paren- 
chym  der  Follikel :  Riesenzellen  und  miliare  Tuberkel  sind  noch  nicht  nachgewiesen. 
Doch  glaube  ich ,  dass  deren  Nachweis  hier  ebenso  gut  gelingen  wird ,  wie  bei  der 
scrophulösen  Entartung  der  Lymphdrüsen,  welche  letztere  sich  auch  in  unserem  Falle 
ausnahmslos  an  denjenigen  mesenterialen  Drüsen  einstellt,  die  ihre  Lymphe  von  den 
erkrankten  Theilen  des  Digestionstractus  beziehen. 

Die  Verkäsuug,  welche  nach  der  grauen  Infiltration  eintritt,  ist  derselbe  regres- 
sive Process,  welchem  auch  die  echten  Tuberkel  anheimfallen,  und  somit  von  hier 
ab  eine  Unterscheidung  nicht  mehr  möglich.  Die  käsigen  Follikel  erweichen  von  aus- 
sen nach  innen,  und  wenn  alles  käsige  Material  zerstört  ist ,  erhalten  wir  in  relativ 
gesundem  Gewebe  einen  scharf  umschriebenen  halbkugeligen  Substanzverlnst ,  das 
sogenannte  gereinigte  Geschwür.  Am  Peger'schen  Haufen  kann  es  wegen  der  grossen 
Nähe  der  benachbarten  Follikel  schon  jetzt  zu  einer  Gontluenz  mehrerer  derartiger 
Geschwüre  zu  jenen  grösseren  Sabstanzverlusten  kommen,  welche  man  wegen  der 
allseitigen  Begrenzung  mit  nach  aussen  convexen  Kreissegmenten  als  traubenförmig 
bezeichnet  hat. 

§  34:5.  Macht  man  einen  feinsten  senkrechten  Durchschnitt  durch  Rand  und 
Grund  eines  dieser  Geschwüre,  so  gewahrt  man  überall  eine  ziemlich  breite  Zone 
zellig  infiltrirten  Bindegewebes.  Aber  weder  die  Zellen  noch  die  Art  ihrer  Ablagerung 
bieten  irgend  etwas  specifisch  Tuberculöses  dar.  Es  scheint  auch ,  dass  die  allmäh- 
liche Vergrösserung  des  Substanzverlustes 
wesentlich  durch  das  schrittweise  Vor- 
dringen dieser  Infiltration  in  die  Nachbar- 
schaft und  die  nachfolgende  Wiederauf- 
lösung des  Infiltrates  an  der  Geschwürs- 
fläche erfolgt.  Das  specifisch  tuberculöse 
Element  tritt  sonach  bei  der  Darmtuber- 
culose  vollkommen  in  den  Hintergrund. 
Man  würde  aber  sehr  irren ,  wenn  man 
glaubte,  dass  es  ganz  fehle.  Bei  genauer 
Untersuchung  wird  man  l .  an  allen  nicht- 
capillären  Gefässen  .  welche  sich  in  der 
Nähe  des  Geschwürs  befinden,  und  zwar  namentlich  an  den  Arterien  die  Anwesenheit 
einer  gewissen  Menge  von  miliaren  Knötchen  in  der  Adventitia  constatiren  können  ; 
2.  sind  die  etwaigen  Eruptionen  jenseits  der  Darmwand  im  subserösen  und  serösen 
Bindegewebe ,  an  welchem  man  den  Sitz  der  .Schleimhautvcrändcriingcn  so  oft  schon 
von  aussen  wahrnimmt  (Fig.  128),  stets  reine  Tuberkel.  Ich  habe  mich,  durch  die 
oben  (§  112  ff.;  mitgetheilten  Erfahrungen  zu  einer  eingehenden  Untersuchung  des 
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Fig.  128.  Dünndarm.stück,  von  der  .serösen  Seite,  eine 
gruppirte  Jliliartuberculose  an  der  SteUc  zeigend,  an 
welcher  innen  ein  tuberculöses  Geschwür  sich  beliudet. 
Eruption  der  Tul)erkel  längs  der  Gelii.s.'ie,  welche  hier 
besonders  stark  mit  Blut  gefüllt  sind.  Naturl.  Grösse. 
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Gegenstandes  angeregt,  davon  überzeugt,  dass  es  auch  hier  die  Lympbgefässe  sind^  • 
welche  tuberculös  entarten,  dass  mitliln  die  Gefässsclieiden  nur  deshalb  so  augenfällig  ■ 
den  Sitz  der  Tuberkeleruptionen  bilden ,  weil  sie  zugleich  die  abführenden  Lympb- 
gefässe des  Darmes  enthalten. 

Die  Entwickelung  der  miliaren  Knötchen  an  den  Gefäss-,  resp.  Lymphgefäss-  1 
ramificationen  ist  aber  deshalb  von  besonderem  Interesse,  weil  durch  sie  die  Richtung 
bestimmt  wird,  in  welcher  sich  das  Geschwür  der  Darmschleimhaut  vergrössert. 
Diese  ist  nämlich  im  Gegensatze  zu  der  stets  longitudinalen ,  die  Grenzen  der  Peyer- 
schen  Plaques  nicht  überschreitenden  Configuration  der  typhösen  Geschwüre  eine  ent- 
schieden transversale.   Das  tuberculöse  Geschwür  des  Darmes  strebt  entschieden  der ' 
Gürtelform  zu;  es  entsteht  zwar  am  Pe?/er'schen  Haufen ,  hat  auch  hier  stets  seinef 
grösste  Breite,  schiebt  sich  aber  dann  über  die  seitlichen  Grenzen  desselben  hinaus,  I 
bis  an  einer  der  Peyer'schen  Plaque  gegenüberliegenden  Stelle  des  betreffenden  i 
Darmsegmentes  die  am  meisten  vorgeschobenen  Puncte  einander  berühren  und  zu- 
sammenfliessen.    Vergleichen  wir  mit  diesem  Wachsthum  des  Geschwürs  die  Verthei- ; 
hing  der  Blutgefässe  am  Darm,  so  ergiebt  sich  sofort  eine  gewisse  üebereiustimmung.  \ 
Die  Arterien  und  Venen  treten  auf  der  dem  jPeyer'schen  Haufen  gegenüber  liegenden  | 
Seite  des  Darmrohres  in  der  Mesenterialduplicatur  an  das  Darmrohr  heran  undt 
strahlen  hier  in  kurze  Bäumchen  aus,  deren  Stämmchen  und  Hauptäste  quer  über  da^^i 
Darmrohr  hinziehen  und  deren  feinere  Verästelungen  von  beiden  Seiten  her  an  dep|' 
Ausseuseite  des  Canales ,  da  wo  die  Peyer'schen  Plaques  liegen ,  zusammenstosseu. 
Demgemäss  sind  die  Gefässterritorien  der  Darmwand  transversale,  nicht  longitudinale 
Abtheilungen  und  eine  Erkrankung ,  welche  sich  in  den  Grenzen  eines  Gefässterrito- 
riums  hält,  muss  eo  ipso  eine  transversale  Entwickelungsrichtung  nehmen.  Durch 
den  Befund  miliarer  Knötchen  an  den  sämmtlichen  Aestchen  der  zuführenden  Gefässe 
ist  es  aber  klar,  dass  die  Tuberculöse  eine  solche  Erkrankung  ist,  und  wir  begreifen, 
warum  sie  in  ihrem  Fortschreiten  eine  transversale  und  nicht  eine  lougitudinale  Rich- 
tung einhält. 
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§  346.   Was  die  weiteren  Folgezustände  der  tuberculösen  Darmgeschwüre  an- 
langt, so  will  ich  nur  hervorheben ,  dass  hier  Blutungen  und  Perforation  der  Darm-r 
wand  in  derselben  Weise  zu  Stande  kommen  wie  beim  Typhus.    Die  tuberculöse 
Infiltration "  der  Gefässwandung  einerseits ,  der  Serosa  andererseits  und  die  necrobio- 
tische  Ablösung  dieses  Infiltrates  führt  eben  mit  Noth wendigkeit  zur  Eröffnung,  liier  ■ 
der  Blutbahn,  dort  des  Peritoneal sackes.    In  beiden  Fällen  aber  gehört  dazu  das«p 
Versagen  einer  jener  natürlichen  Heilvorrichtuugen ,   welche  für  gewöhnheh  das 
Aeusserste  zu  verhüten  pflegen ,  hier  die  rechtzeitige  Gerinnung  des  Blutes  in  dem . 
gefährdeten  Gefässe,  dort  die  rechtzeitige  Adhäsion  der  Serosa  mit  einem  andern i 
Theil  der  Peritonealoberfläche.    Ich  habe  in  einem  Falle  gesehen ,  dass  fünf  tuber-  ■ 
culöse  Geschwüre  das  Ueum  perforirt  hatten,  aber  nicht  in  die  Bauchhöhle,  sondern  i 
in  andere  Abschnitte  des  Darmrohres,  welche  vorher  mit  der  geschwürigen  Stelle  von 
aussen  her  in  Verbindung  getreten  waren.  Natürlich  war  hier  zugleich  jede  peristal- 
tische  Bewegung  aufgehoben  und  der  Darminhalt  circulirte  auf  zahlreichen  falschen 
Wegen  regellos  in  der  Bauchhöhle  umher,  da  die  Communicationsöffnuugen  zum  Theil 
grösser  waren  als  das  Darmlumen  selbst. 

§  3-47.  Gehen  wir  nun  zur  Tuberculöse  der  Laryngeal  -  und  Bronciiial-  [i 
Schleimhaut  über,  so  betreten  wir  damit  dasjenige  Gebiet,  wo  die  Frage,  wieviel  4, 
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davon  wirklich  tuberculös  sei,  bei  Weitem  am  scluvierigsten  zu  beantworten  ist. 
/  'irchow  steht  nicht  an  ,  die  sogenannten  tiiberculösen  Geschwüre  des  Larynx  wirk- 
lich aus  miliaren  Tuberkeln  hervorgehen  zu  lassen ,  und  statuirt  für  ihre  Entstehung 
und  Ausbreitung  in  Fläche  und  Tiefe  denselben  Modus,  welchen  wir  in  §  341  an 
dem  tuberculösen  Geschwüre  des  ürogenitaltractus  kennen  gelernt  haben.  Andere 
Autoren,  von  denen  ich  nur  Rühle  nennen  will,  stellen  das  Auftreten  und  die  Bethei- 
-ung  miliarer  Eruptionen  gänzlich  in  Abrede  und  die  Erklärung  Virchoiv's ,  dass 
Mch  der  miliare  Tuberkel  nur  deshalb  so  selten  an  dem  tuberculösen  Geschwüre 
nachweisen  lasse ,  weil  er  gerade  hier  besonders  hinfälliger  Natur  sei,  giebt  wenig- 
stens die  Thatsache  zu,  dass  er  sich  selten  nachweisen  lasse. 

Suchen  wir  nun  an  der  Hand  einer  sorgfältigen  histologischen  Analyse  nament- 
lich mit  Hülfe  senkrechter  Durchschnitte  durch  die  afficirten  Partien  der  Laryngeal- 
und  Tracheaischleimhaut  zunächst  dasjenige  auszusondern ,  was  entschieden  nicht- 
tnberculös  ist  ^  so  mögen  wir  als  uichttuberculös  bis  auf  Weiteres  jede  Affection 
geschlossener  Follikel  erklären.  Am  eigentlichen  Larynx  kommen  freilich  geschlos- 
sene Follikel  nicht  vor,  wohl  aber  unmittelbar  oberhalb  des  Kehldeckels,  am  Zungen- 
gruude,  Isthmus  faucium,  und  am  oberen  Theile  des  Pharynx,  Follikel,  welche  sich 
durch  Entzündung  und  Versch wärung  mehr  oder  minder  betheiligen  können.  — 
Nichttuberciilös  sind  ferner  die  von  den  Schleimdrüseuöfifnungen  ausgehenden  Ver- 
schwärungen  des  Larynx  und  der  Trachea.  Ich  habe  an  einer  anderen  Stelle  aus- 
führlicher dargethan ,  wie  bei  länger  dauernden  katarrhalischen  Zuständen  der 
Schleimhäute  die  Schleimdrüsen  ectatisch-hyperplastisch  zu  werden  pflegen.  Hier 
folgt  eine  zweite  Form  der  Betheiligung  jener  Organe  an  den  chronisch  -  katarrha- 
lischen Schleimhautveränderungen,  welche  ich  allerdings  bis  jetzt  nur  au  dieser  einen 
Stelle  lind  in  diesem  einen  Falle  gefunden  habe.  Ich  muss  sie  daher  vor  der  Hand 
als  eine  Besonderheit  der  Laryngotrachealschleimhaut  und  speciell  als  einen  sehr  wich- 
tigen Bestandtheil  jenes  anatomischen  Ensembles  ansehen ,  welches  wir  kurzweg  als 
Kehlkopfschwindsucht  bezeichnen. 

JPhthisis  lavyiigeci.  Biegt  man  eine  Trachea,  an  clereji  Schleim/iatit  sich  die 
lerschiedenen  Stadien  der  Kehlkopf  schwindsticht  vorfinden ,  aus  einander  und  ivischt  den 
Schleim  von  der  Oberfläche  hiniveg ,  so  geioahrt  man  mit  hlossem  Auge  sehr  wohl  die 
■.ahlreichen  Oeffntmgen  der  Schleimdrüsen.  Dieselben  stehen  in  den  Intcrstitien  zivischen  je 
■,ivei  Knorpelringen  sehr  dicht  und  sind  hier  auch  besonders  tveit,  ivährend  sie  auf  der  Höhe 
Iber  den  Knorpelringen  toeniger  zahlreich  und  enge  sind,  theiltveise  auch  ganz  fehlen.  Uebt 
nan  nun  von  unten  her  einen  leichten  Druck  auf  die  Trachea  atis ,  so  treten  an  der  gc- 
b-feckten  Stelle  aus  besagten  Oeffmmgcn  kleine  Quantitäten  zähen  Schleimes  hervor,  die  sich 
•ingsiim  scharf  absetzen  und  ivie  graue  durchscheinende  Perlen  ausnehmen.  Zeigt  nun  eine 
lieser  Perlen  bei  genauer  Betrachtung  an  der  Peripherie  eine^i  schmalen  gelbweissen  Saum, 
0  haben  wir  es  mit  dem  Beginn  der  in  Rede  stehenden  Verschwärung  zu  thun.  Denn 
euer  gelbe  Saum  ist  Eiter ,  Eiter ,  welcher  von  dem  siibepithelialen  Bindegewebe  des  be- 
redenden Drüseyiausführungsganges  producirt  und  in  das  Lumen  desselben  abgeschieden 
'>ar.  Bei  der  Entleerung  des  angehäuften  Drüseninhaltes  wurde  dieses  Eitertröpfchen  zu- 
nächst herausgedrückt,  ttm  dann  gleichmässig  an  der  Peripherie  des  nachdrängenden  Schkim- 
ropfens  vertheilt  zu  werden. 

1)  »  Niclit-tiiberculöse«  im  Sinne  »nicht  iniliartiiberculös«.  Ihre  Specilität  als  »scrophulöser 
Intzündungen«  bleibt  den  Katarrhen  und  Verschwärungen,  um  welche  es  sich  hier  handelt,  dabei 
eaichert. 
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Die  Eiterbildung  im  Driis&tmusßihrungsgange  mag  eine  Zeitlang  als  eine  eiterige  ka^  • 
tarrh((lische  Absonderung  bestehen,  sicherlich  aber  geht  sie  sehr  bald  in  eine  Eiterbildung  ■ 
mit  Substanzverlust,  in  Verschwärung  über.    Wir  erhalten  ein  kreisrundes,  ßach-trichter~ 
fönniges  G eschwür  mit  schmälern ,  aber  intensiv  gelbemSatim,  durch  toelchnn  es  sich  scharf 
von  der  umgebenden  hyperämischen  Schleimhaut  absetzt.    In  der  Mitte  des  Substanzver- 
lustes bildet  entweder  der  erweiterte  Ausführungsgang  oder  die  Drüse  selbst  oder  nach  Ver- 
eiterung des  Drüsenkörpers  eine  entsprechend  grosse  rundliche  Höhlung  zugleich  die  tiefste 
Stelle  des  Geschivürsbodens ,  so  dass  die  katarrludische  Verschwärung  der  Drüsenmisfiih~ 
rungsgänge  in  der  That  Eigenthümlichkeiten  genug  besitzt ,  rem  sie  von  verwaTidten  Zustfin^ 
den  zu  unterscheiden.    Erst  wenn  im  iveiteren  Verlauf  das  Geschwür  sowohl  der  Fläche 
nk  der  Tiefe  nach  um  sich  greift,  verwischen  sich  seine  urspi-iinglichen  Charaktere.  Durch 
Conßuenz  benachbarter  Geschwüre  entstehen  z.  B.  n  traubenförmige «  Contouren,  dieselben, 
welche  man  gewöhnlich  als  charakteristisch  für  das  »  tuberculöse  «  Geschwür  angesehen  hat, 
ja,  die  Traubenform  ist  hier  besonders  schön  und  noch  deutlicher  ausgeprägt,  als  an  den^ 
tuberculösen  Geschwüren  des  Darmes.   Das  Vorrücken  des  Geschwürsgrundes  iji  die  Tiefe 
tvird  namentlich  durcJi  die  Vereiterung  der  Schleimdrüsenkörper  begünstigt.    Eine  eiterige 
Entzündttng  des  umhülletiden  und  interstitiellen  Bindegewebes  der  Drüse  führt  zum  Zer- 
fall und  zur  Axiflösung  der  Acini,  die  ganze  Drüse  schmilzt  iveg ,  und  wenn  wir  erwägen, 
dass  die  Schleimdrüsen  der  Luftwege  nicht  in  der  Mucosa,   sondern  in  der  Submucosa 
liegmi,  so  begreifen  ivir,  dass  gerade  diese  Geschwüre  am  schnellsten  » tief g?-eif ende«  Zer- 
störungen herbeiführen.    In  der  That  finden  wir  den  Geschivürsgrund  sehr  bald  in  der  ■ 
Nähe  der  Knorpelringe,  resp.  der  Kehlkopfknnrpel,  angelangt  und  hiermit  dn  neues  Feld  ' 
der  Zerstörung  eröffnet. 

Die  Knorpel  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea  sind  bei  ihrer  Gefässlosigkeit: 
nnd  ihrem  offenbar  wenig  lebhaften  Stoffwechsel  mehr  zur  Necrose ,  als  zu  einer  all-  ■ 
mählichen ,  schichtweisen  Auflösung  geneigt.  Tritt  daher  die  entzündliche  Reizung  , 
an  das  Perichondrium  heran,  so  ereignet  es  sich  gar  nicht  selten,  dass,  ehe  der* 
Knorpel  selbst  eine  irgend  erhebliche  Veränderung  seiner  Form,  Farbe  und  Consi-- 
Stenz  erfahren  hat,  eine  eiterige  Ferichondritis  das  ganze  Organ  isolirt ,  sequestrirtl 
und  zur  Ausstossung  bereit  gestellt  hat,  sobald  die  Communication  des  Abscesses  miti 
dem  Geschwürsgrund  weit  genug  ist ,  um  das  Durchtreten  zu  gestatten  (Arytänoid-- 
knorpel).  In  der  Regel  freilich  geht  dieser  Katastrophe  ein  Stadium  der  eigentlichem 
Verschwärung  voran ,  wo  der  Knorpel  nur  an  einer  Seite  blossgelegt  ist  und  miti 
dieser  den  Grund  des  Geschwürs  bildet,  während  sonst  überall  das  Perichondrium- 
noch  fest  mit  der  Knorpeloberfläche  verbunden  ist.  Auf  senkrechten  Durchschnitteni 
kann  man  dann  sehr  wohl  den  Fortschritt  der  Zerstörung  wahrnehmen,  indem  die  je« 
äussersten  Knorpelzellen  sich  durch  Theilung  in  Gruppen  von  Eiterkörperclien  um-- 
gewandelt  haben,  während  zugleich  die  Knorpelhöhlen  auf  Kosten  der  GrundsubstaniEi 
dermassen  an  Umfang  zugenommen  haben ,  dass  sie  unmittelbar  vor  ihrer  Eröffunng'2 
nach  aussen  mit  ihrer  Peripherie  an  einander  stosseu.  Daher  ist  der  Geschwürs— 
boden,  so  weit  er  im  Knorpel  liegt,  ganz  und  gar  mit  erweiterten  und  eitorgefullteö! 
Knorpelkapseln  austapeziert.  Indessen  sind  diese  doch  sehr  ansehnlichen  Verände-- 
rnngen  auf  einen  verhältnissmässig  kleinen  Raum  beschränkt.  Schon  die  dritte  bis; 
vierte  Reihe  der  anstossenden  Knorpelzellcu  ist  ganz  unversehrt ,  höchstens ,  dasss 
man  hie  und  da  beginnende  Kerntlieilung  wahrnimmt.  An  der  Trachea  kann  es  imi 
Laufe  dieser  Verschwärung  dahin  kommen,  dass  die  Mehrzahl  der  Knorpelriuge  an 
ihrer  inneren  Oberfläche  entblöast  ist,  worauf  sich  einer  nach  dem  andern  zunächst 
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1  deii  Euden  hebt,  \im  sich  allmählich  ganz  zu  lösen  und  mit  einem  Hustenstoss 
isgeworfen  zn  werden. 

§  348.  Wenn  wir  somit  sehen ,  dass  die  wichtigsten  und  hochgradigsten  Zer- 
itörnngen  des  Lai  ynx  und  der  Traeliea  allein  durch  l<atarrhalische  Entzündung  und 
;rerschwärung  hervorgebracht  werden,  so  fragen  wir  uns  billig  :  Was  bleibt  da  i'iir 
iie  Tuberculose  zu  thun  übrig?  Giebt  es  überhaupt  Tuberkeln  bei  der  »Phthi.sis 
aryngea« ,  und  welche  Rolle  spielen  dieselben  ?  Dass  ich  nach  meinen  Erfahrungen 
instand  nehmen  muss ,  den  bei  der  Tuberculose  der  Urogenitalschleimhaut  wahr- 
genommenen Entstehungs-  und  Wachslliumsmodus  der  » tuberculösen  Geschwüre« 
iinfach  auf  die  Kehlkopfschleimhaut  zu  übertragen  ,  liegt  auf  der  Hand.  Ich  muss 
/ielmehr  daran  festhalten ,  dass  die  eigentliche  Zerstörung  nicht  durch  den  Zerfall 
iron  Miliartuberkeln ,  sondern  mit  den  Mitteln  der  entzündlichen  Neubildung  zu 
Stande  gebracht  wrd.  Dessenungeachtet  glaube  ich  mich  tiberzeugt  halteu  zu  dHrfen, 
3ass  miliare  Tuberkel  allerdings  auch  hier  zur  Entwickelung  kommen  können,  indem 
ch  mich  einmal  auf  die  Autorität  Virchoio's  berufe,  welcher  unzweifelhaft  tuberculose 
Seschwüre  am  Larynx  beobachtet  hat,  andererseits  auf  gewisse  Vorkommnisse  an 
den  Querschnitten  der  oben  beschriebenen  Geschwüre ,  welche  ich  mir  vorläufig  nur 
als  Eruptionen  miliarer  Tuberkel  deuten  kann.  Mau  findet  nämlich  namentlich  an 
den  Geschwüren  des  Larynx  und  der  Epiglottis  sehr  gewöhnlich  in  einiger  Ent- 
'ernung  von  der  Oberfläche  mitten  in  noch  intactem  Bindegewebe  rundliche  Zellen- 
leerde  von  der  Grösse  etwa  eines  Drüsenacinus ,  Zellenheerde,  welche  die  Carmin- 
ärbung  an  den  Rändern  ungleich  begieriger  annehmen,  als  in  der  Mitte,  was  auf 
eine  kugelige  Gruppirung  hindeutet  und  sehr  an  das  Verhalten  der  miliaren  Tuberkel 
erinnert.  Diese  Tuberkel  liegen  freilich  so  vereinzelt  und  sind  neben  der  entzüud- 
ichen  Infiltration  der  eigentlichen  Geschwürsfläche  so  geringfügige  Neubildungen, 
dass  ich  sie  nur  als  ein  Unterpfand  des  Zusammenhanges  jener  Processe  mit  der  con- 
ätitutionellen  Tuberculose  ansehen  möchte.  Höchstens  könnte  man  ihnen  den  Werth 
eines  permanenten  Entzündungsreizes  zuschreiben  und  die  Hartnäckigkeit  und  Nei- 
^ing  zu  Recidiven,  welche  jenen  katarrhalisch  entzündlichen  Zuständen  eigen  ist, 
darauf  zurückfuhren. 

Ueber  das  Vorkommen  von  echten  miliaren  Tuberkeln  an  kleineren  Bronchien, 
n  der  Nähe  sogenannter  tuberculöser  Cavernen,  wird  beim  Respirationsorgan  gehan- 
delt werden. 

d.  Gcscliw niste. 

1.  Schleimpolypen. 

§  349. 

JPolypas  mucosus.  Unter  Schleimpolypen  im  engeren  Sinne  versieht  mau 
gallertigweiche ,  mit  zarten  Gefässramißcationen  durchzogene  und  daher  rdthlirhe  Ge- 
schwülste, welche  an  einem  mehr  oder  weniger  deutlichen  Stiel  an  der  Schleimhaulohrrflrtche 
hefentigt  sind.  Die  äussere  Form  ist  entweder  vollkommen  glatt  und  rundlich,  oder  ge- 
lappt,  durch  Einschnitte  getheilt.  Auf  der  Schnittfläche,  welche  im  Uchrigcn  ganz  die 
Farbe  und  Beschaffenheit  der  Oherfluche  darbietet,  bemerkt  man  milchweisse  Faserzüge, 
welche  radial  von  der  Perij)herie  des  Polypen  zur  JnsertionssteUe  verlaufen  ,  sowie  grössere 
Schleimcysten,  welche  sich  vor  der  Eröffnung  prall  und  hilrtlich  anfühlm. 
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V.  Anomalien  der  Schleimhäute. 


Die  mikroskopische  Untersuchung  weist  zunächst  ein  vollkommen  continuirliches . 
aus  Cylinderzelleu  bestehendes  Epithellager  nach ,  welches  die  äusserste  Schicht  der 
Polypen  darstellt.    Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  wird  durch  iiypertrophischc 
Drüsen  gebildet ,  mau  sieht  Köhren ,  deren  Wandungen  mehrfache  seichte  und  tiefe 
Ausstülpungen  zeigen,  deren  Ende  aber  reichlichst  mit  ausgebildeten  Drüsenbläschen  , 
besetzt  ist.  Ein  prächtiges  Cylinderepithel  kleidet  die  Köhren  innen  aus,  und  concen- 
trisch  geschichtete  zähe  Schleimmassen  füllen  das  Lumen.  Neben  den  Schleimdrüsen 
figurirt  eine  gewisse  Quantität  weichen  zelleureichen  Bindegewebes ,  welches  sich  nur  r 
im  Stiel  und  den  von  da  ausgehenden  radiären  Fäden  fasrig  verdichtet.  Der  Stiel  I 
enthält  hauptsächlich  die  zu-  und  abführenden  Blutgefässe,  Nerven  konnten  bis  jetzt  t 
darin  nicht  nachgewiesen  werden.    Dass  die  Schleirapolypen  einer  umschriebenen,  . 
vorwiegend  auf  Drüsen  concentrirten  Hypertrophie  der  Schleimhaut  ihre  Entstehung : 
verdanken,  dürfte  demnach  auf  der  Hand  liegen.    Lieblingssitz  der  Schleimpolypen  i 
ist  die  Naseuschleimhaut ,  demnächst  die  Gebärmutterschleimhaut.    Seltenere  Aus-  • 
gangspuncte  sind  der  Dünn-  und  Dickdarm ,  der  Kehlkopf  und  die  Luftröhre ,  die ; 
weibliche  Harnröhre,  der  äussere  Gehörgang  ,  sowie  die  Oberkiefer-  und  Stirnhöhle. 

2.  Papillome. 

§  350.   Von  den  durch  Hypertrophie  und  Ectasie  der  Drüsen  bedingten  tube- 
rösen und  polypösen  Erhebungen  der  Schleimhautoberfläche  sind  die  Papillome  der  ■ 
Schleimhaut  wohl  zu  unterscheiden.  Wir  begegnen  denselben  in  folgenden  verschie- 
denen Formen  und  an  folgenden  verschiedenen  Puncten : 

a.  An  der  Schleimhaut  der  Fauces ,,  der  Vagina ,  des  inneren  Analrandes ,  kurz 
an  jenen  Halbschleimhäuten ,  welche  den  Uebergang  von  der  äusseren  Haut  bilden, 
finden  sich  die  Warzenformen  der  äusseren  Haut  in  wenig  modificirter  Bildung  wieder. 
Die  gewöhnliche  Warze  ist  vertreten  durch  rundliche,  flach  aufsitzende,  beerenartige 
Körper  am  Zahnfleisch  oder  der  Innenfläche  der  Wangen  ,  ferner  durch  gestielte  Ge- 
schwülste der  Pharyngealschleimhaut  [Luschka  n.  Sommerbrodt ,  Firc/iott- 's  Archiv  LI;, 
welche  sich  von  Condylomen  durch  die  grössere  Derbheit  des  Epithelialüberzuges  • 
unterscheiden.  Spitze  und  breite  Condylome  kommen  in  um  so  reineren  Formen  vor, 
als  die  Qualität  des  autochthonen  Epitheliums  dem  Epitlieh'um  dieser  Geschwülste  von 
Hause  aus  ähnlicher  ist.  Indessen  halten  sich  die  spitzen  Condylome  doch  möglichst 
streng  an  die  Grenze  der  äusseren  Haut,  während  allerdings  breite  Condylome  hie 
und  da  auch  in  der  Mundhöhle  oder  der  Vagina  selbst  gefunden  werden. 

b.  An  der  Schleimhaut  der  Gallenblase,  der  Harnblase  und  des  Orificium  ex- 
ternum  uteri ,  an  Stellen  also ,  wo  normal  ein  Cylinderepithelium  oder  Uebergangs- 
epithelium  besteht,  sind  auch  die  Papillome  mit  Cylinderepithelium  bekleidet. 

JPapilloma  Vesicae.  Der  Zottenh-ebs,  besser  Zottengeschwulst  der  Harnblase 
genannt,  hat  seinen  Sitz  stets  im  Trigonum  zwischen  den  Miindwigen  der  beiden  Ureteren. 
Hier  erhebt  sich  ein  7-undlicher,  sehr  lueicher  Ttnnor  auf  einer  breiten  Basis  zollhoch  über 
das  Niveau  der  Schleimhaut.  Derselbe  ist  mit  einer  so  dicken  Lage  von  Ci/Undercpithchum 
bekleidet,  dass  die  sehr  weitoi  Gefiisse  mit  einer  rosigen  Farbe  hindurchschimmern  und 
das  Ganze  einem  Markschwamme  äusserlich  nicht  unähnlich  erscheint. 

An  sich  hat  diese  Geschwulst  mit  Carciuom  gar  Nichts  zu  thuu,  vielmehr  ergiebt 
schon  eine  oberflächliche  Untersuchung,  dass  die  Geschwulst  in  reich  verästelte 
Zottenbäumchen  zerlegbar  ist  und  überhaupt  aus  Nichts  als  solchen  Zotten  bestellt. 
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Hiermit  stimmt  es,  wenn  wir  von  gelungenen  Exstirpationon  des  Harnblasenpapilloms 
,,hne  Recidive  hören.  Die  einzelne  Zotte  ist  einerseits  durch  ein  enorm  weites  und 
ilünnwaudiges  Blutgefäss  charakterisirt ,  welches  in  ihrer  Mitte  aufsteigt  und  gegen 
,lic  Spitze  zu  mit  einer  varicösen  Erweiterung  umbiegt,  andererseits  durch  das  be- 
n'its  erwähnte  3 — 4fache  Stratum  von  Cyliuderzellen ,  welche  dem  besagten  Blut- 
-vtass  so  unmittelbar  aufsitzen,  dass  füglich  von  einem  eigentlichen  Bindegewebs- 
ijkörper  der  Zotte  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Am  Orificium  externum  uteri  sind  die  Papillome  reicher  an  Bindegewebe ,  we- 
niger reich  au  Gefässen  und  Epithelium.  Ein  einfaches  CylinderepitheUum  bedeckt 
die  ziemlich  plump  geformten  Endkolben  der  dendritischen  Vegetation ,  und  an  den 
Gefässen  konnte  wenigstens  in  keinem  Falle  eine  Ectasie  nachgewiesen  werden, 
üebrigens  bezieht  sich  gerade  auf  diese  Papillome  die  in  §  118  gegebene  Auseinander- 
setzung über  Papilloma  cysticum. 

An  der  Gallenblase  kommen  beim  Menschen  nur  ausserordentlich  kleine  und 
unscheinbare  Papillenformen  vor  ,  dagegen  beobachtete  und  beschrieb  Virchow  die 
Gallenblase  einer  Kuh,  auf  deren  verdickter  Wand  »eine  so  grosse  Menge  theils  zot- 
iger, theils  cylindrischer,  solider  Auswüchse  aufsass ,  dass  die  Schleimhautoberfläche 
n  einer  gewissen  Zone  ganz  verschwunden  zu  sein  schien«. 

§  351.  Interessant  und  wichtig  ist  das  Verhältniss  der  Schleimhautpapillome  zu 
äen  Epithelialcarcinomen  der  Schleimhaut.  Es  kommt  nämlich  nicht  allein  erwiesener- 
nassen  ein  Uebergang  von  Papillom  in  Epitheliom  oder  von  secundärer  Combination 
sines  Epithelioms  mit  papillöser  Wucherung  in  Rand  und  Grund  des  Geschwüi-s  vor, 
sondern  es  wird  auch  vielfach  behauptet ,  dass  die  Schleimhaut  über  einem  in  der 
Submucosa  zur  Entwickelung  kommenden  Krebse  zu  papillöser  Auswucheruug  geneigt 
sei.  Ich  habe  dergleichen  für  meine  Person  niemals  beobachtet  und  kann  daher  über 
len  näheren  Zusammenhang  dieser  beiden  Erscheinungen  Nichts  aussagen.  Nach 
Virchoiüs  Auffassung  ist  die  Papillombildung  zunächst  eine  einfache  Hyperplasie, 
(veranlasst  durch  den  Reiz  des  nahen  Carcinomheerdes,  späterhin  tritt  die  Möglichkeit 
jiner  Umwandlung  in  einen  echten  Zottenkrebs  dann  ein,  wenn  sich  das  Carcinom 
iurch  continuirliche  Infiltration  von  unten  her  auf  das  Bindegewebe  der  Papillen  fort- 
setzt :  Magen  und  Harnblase  seien  der  Hauptstandort  dieser  echten  Zottenkrebse, 
welche  indessen  mit  unseren  Cylinderepitheliomen  identisch  sein  dürften. 

3.  Carcinome. 

§  352.  Die  Schleimhäute  sind  als  epithelbekleidete  Aussenfläche  des  Organismus 
sur  Erzeugung  von  Epithelialcarcinomen  überall ,  zur  Erzeugung  von  Drüsencarci- 
aomen  natürlich  nur  insoweit  disponirt,  als  sie  offen-mündende  Drüsen  enthalten. 
Die  auffallenden  Ungleichheiten  in  der  durchschnittlichen  Vertheilung  der  Carcinome 
aber  den  Schleimliauttractus  sind  namentlich  auf  den  letzteren  Umstand  zurückzu- 
führen. Von  Seiten  der  Epithelialcarcinome  scheinen  ausserdem  die  Uebergangs- 
ütellen  der  einzelnen  Abschnitte  des  Schleimliauttractus  mit  Vorliebe  besucht  zu 
werden,  wohl  vornehmlich  deshalb,  weil  an  solchen  Stellen  in  der  Regel  irgend  eine, 
wenn  auch  physiologisch  berechtigte,  mechanische  Insultation  hinzukommt. 

§  353.  Beginnen  wir  unsere  Betrachtung  mit  den  Atrien  des  Schleimhaut- 
Jystems,  welche  im  Kopfe  liegen,  so  begegnen  wir,  abgesehen  von  den  zur  äusseren 
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Haut  gehörigen  Lippen  ,  Augenlid-  und  NasenflUgelkrebsen  ,  in  der  Nasenhöhle  * 
einem  echten  weichen  Drüsenkrebs  der  Schleimhaut.  , 

Carcinoma  nai'ilim.  Dasselbe  entwickelt  sich  hei  alteren  Individuen  auf  dm  i 
Boden  eines  bereits  lange  Zeit  bestehenden  hypertrophischen  Zttstandes  sclmmtlicher  Structur- 
theile  der  Schleimhaut,  bei  Kindern  tritt  er  ohne  jedes  Vorlduferstadium  auf.  Das  Car- 
cinom  dringt  mit  Vorliebe  in  die  Highmorshiihle  ein ,  treibt  den  Oberkiefer  auf  und  er- 
scheint als  eines  der  verschiedenen  sogenannten  Carcinome  des  Oberkiefers.  Der 
Verfall  der  Patienten  durch  Kachexie  ist  ein  so  rapider,  dass  man  Jetzt  anfängt,  vmijednn 
Operationsversuch  abzustehen . 

Die  Geschwulst  besteht  ganz  aus  unvollkommen  entwickelten  Drüsenscliläuchen, 
■welche  durch  eine  excessive  Wucherung  des  Schleimdrüsenepithels  erzeugt  werden. 

§  354.    In  der  Mundhöhle  bietet  insbesondere  die  Zunge  ein  Lieblings- - 
object  carcinomatöser  Destruction  dar.  Es  handelt  sich  in  der  Regel  um  ein  Platten- 
epitheliom ,  welches  sich  aber  entsprechend  der  grösseren  Zartheit  des  normalem 
Pflasterepithels  der  Zunge  durch  seine  Weichheit  und  eine  rasch  eintretende  Tendenz^  ^ 
zum  Zerfall  gegenüber  den  härteren  Plattenepitheliomen  der  äusseren  Haut  charakte--  jj 
risirt.    Der  Reichthum  der  Zunge  an  Blutgefässen ,  lockerem  Zellgewebe  und  vorr 
Allem  an  weiten  Lymphbahnen  macht  ihr  Parenchym  zu  einem  äusserst  günstigem  j, 
Boden  für  infiltrative  Neubildungen.    Daher  tritt  die  örtliche  Zerstörung  entschieden« 
in  den  Vordergrund  des  gesammten  Krankheitsbildes. 

Cavcinoyyia  lingitae.  Der  Zungenkrebs  beginnt  stets  mit  einer  umschriebe- 
nen Verhärtung  des  Zungenj)arenchyms.  Diese  gesellt  sich  entweder  zu  einem  bestehendm* 
einfachen  Geschwüre  hinzu ,  oder  das  Geschwür  entwickelt  sich  durch  Erweichung  und  i 
Aufbruch  der  krebsigen  Verhärtung.  Flache  papillöse  Excrescenzen  überdecken  das' 
Zimgencar cinom  nicht  selten.  Ueberraschend  ist  aber  stets  die  Tiefe,  bis  zu  tvelcher  mon"! 
mit  der  Sonde  im  Geschwürsgrund  vordringen  kann  und  ivelche  für  den  schnellen  Fori-- 
schritt  der  Destruction  das  sprechendste  Zeugniss  ablegt. 

Der  erste  Knoten  sitzt  gern  in  einem  der  beiden  Zungenränder.  Man  sagt ,  den 
Reiz  eines  scharfkantigen ,  weil  schadhaften  Zahnes  vermöge  das  Seinige  zur  Ent— 
Wickelung  des  Krebses  beizutragen.  Der  erste  Knoten  wird  gewöhnlich  durch  einen ii 
Vförmigen  Schnitt  exstirpirt.  Aber  schon  sehr  bald  nach  der  Exstirpation  erfolgt  das- 
Recidiv,  und  so  auf  jede  neue  Exstirpation  in  immer  kürzerer  Zeit,  bis  die  ganzet 
Zunge  zerstört  ist.  Zu  Metastasen  kommt  es  zwar  sowolil  in  den  benachbarten» 
Lymphdrüsen,  als  in  den  Lungen ,  aber  diese  secundären  Krebse  bleiben  stets  voni| 
sehr  untergeordneter  Bedeutung. 

Das  sogenannte  weiche  Carcinom  der  Tonsillen  ist  ein  weiches  lymphadenoides- 
Sarcom,  welches  von  den  Tonsillen  aus  gern  auf  die  Gaumenbögen  und  die  Choanem 
übergeht. 

§  355.  Am  Eingang  in  den  Respirationstractus  begegnen  wir  einemi 
ziemlich  weichen  Plattenepitheliom  ,  welches  sich  vor  dem  Plattenepitheliom  der  ' 
Zunge  durch  seine  Tendenz  zu  papillären  Auswucherungen  auszeichnet.  Die  Neu- 
bildung findet  im  Substrat  der  Larynxschlcimhaut  einen  Boden,  wie  er  für  den  Fort- 
schritt einer  infiltrativen  Neubildung  kaum  ungünstiger  gedaclit  werden  kann.  Auf 
eine  ganz  straff'fasrige  Submucosa  folgt  eine  Schicht  von  sehnenartigem  Gewebe,  unter 
diesem  und  durch  die  ganze  Submucosa  und  Mucosa  vertheilt  reiche  Netze  von  elasti- 
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hen  Fasern.  Was  Wunder,  wenn  die  Neubildung  mehr  die  Richtung  nach  aussen 
inmt  und  Jahre  lang  papillöse  Wucherungen  producirt,  ehe  sie  in  die  tiefereu  Theile 
s  Halses  eindringt. 

Papnioma  durum  laryngis.     Mcm  bemerkt  gewöhnlich  hart  am  Rande 
•  StimmMnder,  häufiger  mehr  nach  hinten  als  nach  vorn  zu ,  derbe  weissllche  H/icher. 
Iahe  sich  allmählich  verlangern  tmd  reichlicher  verästeln,  bis  sie  eine  oder  mehrere  ither 
hsengrosse  rundliche  Tumoren  darstellen ,  welche  durch  ihren  Sitz  die  Stimmbildung  we- 
iflich beeinträchtigen.  —  Später  kann  sich  ein  flaches  und  hartes  Epithelialcarci7iom  an 
stelle  der  papillfisen  Excresccn-en  einstellen . 

Ein  flaches  Drüsencarcinom  der  Trachea  und  Bronchien ,  jedenfalls  eine  grosse 
Seltenheit,  ist  kürzlich  von  Langhans  [Virchoto,  Archiv,  LIII,  pag.  470)  beschrieben 
worden. 

§  356. 

Carcinoma  OeSOphagi.  Am  Oesophagus  bildet  ein  hartes  Platten- 
'pitheliom  nach  einander  erst  eine  Gürtelgeschwulst ,  später  ein  Gürtelgeschwür  viit  infil- 
rirtem  Rand  tmd  Grunde;  das  Geschtvür  vergrössert  sich,  es  kann  schliesslich  dahin  kom- 
nen,  dass  die  Schleimhaut  auf  eine  Erstreckung  von  2 — 3  Zoll  ringsum  defect  ist,  icährend 
ler  Geschtvürsgrund  die  benachbarten  Luftwege  von  aussen  her  ergriffen  und  destruirt  hat. 

Eine  sehr  bedenkliche  Katastrophe  ist  die  Eröffnung  der  Luftwege  durch  den 
Jeschwürsgrnnd.  Der  Ort  dieser  abnormen  Communication  des  Speisewegs  und  der 
^uftwege  befindet  sich  in  der  Regel  nicht  in  der  Trachea ,  sondern  in  der  hinteren 
Wand  des  linken  Bronchus.  Bekanntlich  kreuzt  der  linke  Bronchus  den  Oesophagus 
n  seinem  mittleren  Dritttheil,  und  gerade  hier  pflegt  der  Oesophaguskrebs  seinen 
Sitz  zu  nehmen.  Mit  Recht  wird  vermuthet,  dass  bei  dieser  Localisatiou  ein  mecha- 
nisches Moment  mitwirkt,  und  als  solches  wird  der  Umstand  beschuldigt,  dass  jeder 
grössere  im  Oesophagus  hinabgleitende  Bissen  die  vordere  Wand  desselben  an  die 
hintere  Wand  des  starren  Bronchus  andrückt.  Natürlich  ist  die  Perforation  der 
Luftwege  nur  eine  von  den  mannigfachen  Gefahren ,  welche  das  Oesophaguscancroid 
seinem  Träger  verursacht.  Die  Gürtelgeschwulst  kann  durch  Stenose  verderblich 
werden,  der  Uebergang  auf  das  Mediastinum  begünstigt  während  der  inspiratorischen 
DiTickverminderung  im  Brustraume  den  Eintritt  von  Luft  aus  dem  Oesophagus  in  das 
lockere  Zellgewebe  und  kann  die  Ursache  eines  echten  Emphysems  des  ganzen  Unter- 
hautzellgewebes werden,  der  Geschwürsgrund  kann  zu  einer  förmlichen  Geschwürs- 
höhle werden,  in  welcher  die  Speisen  stecken  bleiben  und  sich  zersetzen  etc.  etc. 

Neben  dem  Carcinom  des  mittleren  Dritttheils  treten  die  Carcinome  der  Cardia 
und  anderer  Stellen  des  Oesophagus  an  Häufigkeit  sehr  zurück ,  dagegen  war  ich 
zweimal  in  der  Lage,  eine  ganz  flache  und  sehr  viel  weichere  Krebsform  zu  beobachten, 
welche  sich  mehr  diffus  über  ganze  Abschnitte  des  Oesophagus  ausgebreitet  hatte. 

§  357.  Der  Magen  zeichnet  sich  durch  ein  besonders  reichhaltiges  Repertoir 
von  Carcinomen  aus,  indem  hier  in  gleicher  Häufigkeit  ein  weicher  ,  ein  harter  und 
ein  gallertiger  Drüsenkrebs ,  sowie  ein  Cyliuderepitheliom  gefunden  wird.  Sämmt- 
liche  Drüsencarcinome  entstehen  in  der  eigentlichen  Mucosa  und  gehen  erst  von  hier 
aus  auf  die  Submucosa  über.  Ich  sage  dies  ausdrücklich,  weil  man  früher  zwischen 
»submucösen«  und  « mucösen «  Krebseudes  Magens  einen  wesentlichen  Unterschied 
machte.    Richtig  ist,  dass  der  erwähnte  Uebergang  in  der  Regel  sehr  frühzeitig 
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erfolgt ,  und  das3  die  Krebswucheruug  in  der  mit  weiten  uud  zahlreichen  Lymph-, 
gefässnetzen  versehenen  Subraucosa  ungleich  schneller  foiischreitet  als  in  der  Mu-' 
Cosa.  Gar  nicht  selten  iniponirt  daher  der  Krebs  als  eine  flächeuhafte  Infiltration  der  | 
Magenwand ,  über  welcher  die  grösstentheils  unveränderte  oder  einfach  atropiiische  | 
Schleimhaut  hiuwegzieht  und  auf  ihr  verschiebbar  ist ,  während  sie  nur  an  einen, 
Puncte  mit  ihr  völlig  verwachsen  ist.    Dieser  eine  Punct  ist  der  Ausgaugspunct  un  ■ 
der  älteste  Tlieii  der  gesammteu  Degeneration.    Er  ist  iu  den  meisten  Fällen  ,  die.  |. 
zur  Untersuchung  kommen,  von  einem  Geschwür  besetzt,  welches  die  Stelle  der  erstem 
Entstehung  des  Carcinoras  uud  damit  die  Möglichkeit  hinweggenommen  hat,  über  diftii 
Betheiliguug  der  Schleimhautdrüsen  an  der  ersten  Entstehung  des  Krebses  ein  gül- 
tiges Urtheil  zu  fällen.     Um  so  werthvoller  sind  daher  die  Angaben  Waldeyer's 
[Virchoiv,  Archiv  XLI),  welchem  es  trotz  dieser  Schwierigkeiten  gelungen  ist ,  die< 
Schleim-  uud  Labdrüsen  als  die  Entwickelungsheerde  der  Neubildung  festzustellen. i. 

Carcinoma  Ventriculi  eXldcerans.  Der  weiche  Drüsenkrebs  des  Magern. 
Ein  gewöhnlicher  Befund  bei  weichem  Carcino7n  des  Magens  ist  der  einer  Geschwürs  fläche  von 
mehreren  Quadratzoll  Umfang,  umgeben  voneine^n  wallartig  verdickten,  iveil  bereits  carcino-^ 
matös  infiltrirten  Schleimhautrande.  Die  Geschioulst  ist,  loas  sehr  häufig  vorkommt,  ander 
kleinen  Curvatur  entstanden  und  von  hier  aus  theils  an  der  vorderen,  theils  an  der  hinteren. 
Mage7iwand  herabgestiegen.  Die  Geschivürsfläche  ist  mit  Gewebsfetzen  bedeckt,  welche  beini' 
Aiifgiessen  vo7i  Wasser  flottiren.  Es  sind  die  Ueberreste  des  Krebsstromas ,  die  der  Zerstörung 
etwas  länger  ivider stehen  als  die  Krebszellen.     Sie  lösest  sich  Jetzt  vornehmlich  unter  der- 
Einwirktmg  des  Magensaftes  stückweise  ab  und  geben  dabei  zu  jenen  pathognomonischenm, 
Blutungen  Veranlassung,  bei  denen  das  Blut  in  kleinen  Portionen  austritt ,  sofort  gerinn 
und  eine  bräunlich  schwarze  Farbe  annimmt ,  so  dass  zahllose  dieser  Partikelchen  geronne- 
nen Blutes  dem  Mageninhalt,  resp.  dem  Erbrochenen  das  Ansehen  von  Kaffeesatz,  Cho'o- 
lade  etc.  verleihen.     Betrachtet  man  einen  Querschnitt  durch  den  Geschwürswall,  so  siehtt 
7nan,  wie  an  der  Grenze  nach  dem  Gesunden  die  Drüsenschicht  der  Schleimhaut  dwch  dieti 
Geschwulst  emporgehobeji  wird,  loie  sie  über  der  Höhe  der  Anschwellung  sich  plötzlich  er — 
niedrigt,  indem  die  Drüsen  gleichsam  von  ihren  beiden  Enden  her  zusanunengedrückt  und 
die  benachbarten  aus  einander  gerückt  iverden.    Zuletzt  deutet  nur  noch  eine  unterbrochene ' 
Kette  von  atrophischen  Drüsenüberresten  die  Stelle  der  eigentlichen  Mucosa  an ,  zu  ischefi 
ihr  und  der  Muscularis  liegt  die  ganze  Dicke  der  krebsigen  Entartung ,  tvelche  4 — 6  Li-- 
nien  betragen  kann.    Auf  der  anderen  Seite  wird  der  Uebergang  zur  Ulceration  durch  die 
fettige  Degeneration  der  Krebszellen  vermittelt.     Schon  das  unbewaffnete  Auge  erkennt  die 
gelben  Puncte  und  Strichelchen  des  retrograden  Krebses  und  sieht  dieselben  überall  den ; 
Boden  und  die  Ränder  des  Geschwürs  umgeben.     Der  Zerfall  selbst  mag  hier  durch  dier  ' 
Einwirkung  des  Magensaftes  auf  das  necrobiotische  Gewebe  beschleunigt  tcerden  ,  ivenig- 
stens  pfiegt  sich  dieselbe  bei  der  ganz  analogen  Erkrankung  des  Uterus,  der  Hnrnhlasc  etc. 
länger  hinzuziehen  und  auch  nicht  so  rapide  Fortsc^iritte  zu  machen. 

SciVVhuS  ventriculi.  Der  harte  oder  indurirende  Magenkrebs.  Diesem  viel 
langsamer  ivachsendenCardnome  gelingt  es  meistens,  von  der  kleinen  Curvatur  aus,  wo  es  eben- 
falls am  liebsten  entsteht,  die  ganze  Peripherie  des  Magens  zu  umwachsen.  Die  Submucosa 
und  die  Mucosa  verwandeln  sich  in  eine  2 — 3  Linien  dicke,  iveisse.  derbe  Schwiele,  welche, 
wenn  der  Ring  volkndet  ist,  ihrerseits  dem  mittkren  Theil  des  Magens  die  Fonn  einer 
starren,  zwischen  1  und  2  Zoll  im  Durchmesser  haltenden  Röhre  verleiht,  an  uekher  der 
Fundus  wie  ein  loser  Beutel  anhängt. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  gerade  hier  eine  sehr  ausgesprochene 
\iialogie  der  epithelialen  Anordnung  mit  Drüsenepithel.  Nicht  dass  die  Zellen  und 
llennester  besonders  gross  und  zahlreich  wären :  im  Gegentheil,  das  bindegewebige 
>noma  überwiegt  entschieden.  Aber  die  Form  der  Zellennester  ist  eine  relativ 
x  gelraässige,  es  sind  nämlich  langgestreckte,  im  Querschnitt  kreisförmige  Tubuli ,  in 
.velchen  die  kleinen,  aber  unter  sich  gleich  grossen  Epitlielzellen  fast  radienarlig  ar- 
augirt  sind,  wenn  auch  ein  centrales  Lumen  fehlt. 

Carcinoma  COlloides  ventriculi.  Auch  der  Ga  ihr  (krebs  des  Ma- 
iens zeic/met  sic/i  durch  seine  vorwiegende  Tendenz  zur  Destruction  im  Gegensätze  zur  Uh 
-eration  aus  und  erreicht  stets  schon  vor  dem  Aufbruch  den  Zustand  der  Gürlelgeschiculst. 
Er  kann  auf  diese  Weise  sehr  beträchtliche  Stenosen  herbeiführen.  Die  Ulceration  ist 
nn  langsamer ,  von  innen  nach  aussen  fortschreitender  Zerfall,  ohne  Blutung  oder  eine 
mdere  stärkere  Absonderung.  Wäre  nicht  die  Möglichkeit  einer  Weiterverbreitung  des 
Carcinoms  auf  das  Peritoneum ,  \so  ivürde  sich  sotcohl  der  Gallertkrebs  als  der  Scirrhtis 
;or  den  anderen  Carcinomen  durch  eine  gewisse  Ungefährlichkeit  der  primären  Verän- 
ierungen  auszeichnen. 

In  Beziehung  auf  die  Textur  sind  die  Flächenschnitte  Kösters  insofern  von  Be- 
deutung geworden ,  als  sie  unzweifelhaft  das  "Wachsthum  der  Infiltration  in  die 
Lymphbahnen  der  Magenwand  verlegen.  Derselbe  Autor  ist  geneigt,  seine  am  Cy- 
indrom  (§  172)  gewonnenen  Erfahrungen  über  die  Betheiligung  der  Endothelien  am 
Neubildungsprocesse  auch  auf  das  Gallertcarcinom  des  Magens  zu  übertragen.  Dass 
ich  hiergegen  principielle  Bedenken  nicht  wohl  erheben  kann,  dürfte  meine  in  §  158 
Diedergelegte  Auffassung  der  harten  Drüsencarcinome  darthun.  Ich  würde  diesen 
Befund  als  eine  ursprünglich  von  den  Drüsen  ausgehende  epitheliale  Infection  der 
Lymphendothelien  ansehen.  Doch  bitte  ich  die  reservirte  Stellung  zu  berücksich- 
tigen, welche  ich  gerade  gegenüber  dem  Colloidkrebs  eingenommen  habe. 

§  358.  Von  grosser  klinischer  Wichtigkeit  und  ebenso  grossem  anatomischen 
Interesse  ist  die  Weiterverbreitung  der  drei  genannten  Magenkrebse 
auf  die  anstossenden  Organe.  Auf  die  Submucosa  folgt  zunächst  die  Muscu- 
laris.  In  der  Muscularis  geht  die  carcinomatöse  Infiltration  den  schmalen  Zügen  des 
interstitiellen  Bindegewebes  nach.  Die  Muskelbündel  erfahren  dabei  —  vielleicht  in 
Folge  des  dauernden  Reizzustandes ,  in  welchem  sie  sich  befinden,  eine  hyperplasti- 
sche Verdickung.  Wenigstens  ist  dies  beim  Gallertkrebs  und  beim  Scirrhus  ventri- 
culi die  Regel.  Man  kann  an  einem  senkrechten  Durchschnitt  durch  die  Magenwand 
schon  mit  unbewaffnetem  Auge  die  allmähliche  Dickenzunahme  der  MuskelbUndel 
vom  Gesunden  nach  dem  Kranken  hin  verfolgen.  Rechnet  man  hierzu  das  Quantum 
von  Substanz,  welches  die  carcinomatöse  Degeneration  des  Zwischeubindegewebes 
hinzubringt,  so  begreifen  wir  es,  wenn  die  Muscularis  sich  um  das  3 — öfache  ihres 
normalen  Volumens  verdickt  findet. 

Ist  die  Muscularis  zerstört,  so  erreicht  der  Krebs  das  Peritoneum  viscerale. 
Die  ersten  Knötchen  treten  dann  im  submucösen  Bindegewebe  auf.  Oft  sieht  man 
deutlich ,  wie  sie  anfangs  in  ihrer  Anordnung  von  dem  Verlaufe  der  Muskelbündel 
abhängig,  d.  h.  längs  derselben  entsprecliend  den  Bindegewebsseptis  aufgereiht  sind. 
Bald  aber  confluiren  die  Nachbarn  mit  einander .  und  wir  erhalten  flache ,  unrcgel- 
mässige  Knoten ,  welche  uns  die  Eigenthümlichkeiten  des  betreffenden  Carcinoms  in 
möglichst  reiner  Form  darbieten. 
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Mit  diesem  Auftreten  am  Peritoneum  ist  fast  immer  das  Signal  zu  einer  allge-- 
meinen  Entartung  des  ganzen  Sackes  gegeben.    Wahrsclieinlich  werden  durcli  die- 
gegenseitige  Verschiebung  der  Eingeweide  Theile  jener  Krebsknoten  abgelöst  uud 
über  die  glatten  Flächen  hin-  und  hergeschoben  ,  bis  sie  in  einer  Falte  ,  einem  lie- | 
cessus  oder  dergleichen  hängen  bleiben  und  hier  zur  Entwickelung  eines  ueueuj 
Krebskuotens  Veranlassung  geben.  Der  Gesammteindruck  ist  —  mit  Virchoiv  zu  reden 
—  der,  als  ob  ein  Seminium  ausgestreut  wäre,  welches  hier  und  dahin  gefallen  wäre 
und  gekeimt  hätte.    Das  weiche  Carcinom  und  der  Scirrhus  verhalten  sich  in  dieser  i 
Beziehung  ganz  gleich.    Nur  der  Gallertkrebs  nimmt  auch  jetzt  noch  eine  Sonder- 
stellung ein,  indem  er  die  ungeheuere  Aufgabe  verfolgt,  ohne  alle  Sprünge,  lediglich 
durch  Infiltration  in  continuo  das  ganze  Peritoneum  in  Gallertcarcinom  zu  verwan- 
deln.   Die  Dicke,  welche  die  einzelne  Peritonealplatte  nach  vollendeter  Infiltration 
erreicht,  ist  die  sehr  erhebliche  von  2 — 3  Linien,  das  Netz  als  Duplicatur  des  Peri- 
toneums wird  in  eine  daumenstarke ,  brettähuliche  Platte  umgeschaflen ,  ebenso  das  ■ 
Mesenterium,  die  Ligamente.    Dass  unter  diesen  Umständen  die  erheblichsten  Stö-- 
rungen  in  der  Peristaltik  unvermeidlich  sind,  liegt  auf  der  Hand.    Gewöhnlich  ge-< 
seilen  sich  aber  zu  alledem  noch  entzündliche  Vorgänge,  ein  reichlicher  Erguss  seröB-r 
fibrinösen  Exsudates,  kleinere  Blutungen,  Adhäsionen.    Dergleichen  findet  sich  aucHä 
bei  den  weichen  Krebsen  und  beim  Scirrhus.  Doch  zeichnet  sich  der  Scirrhus  ausser- 4»* 
dem  durah  eine  höchst  merkwürdige  Eigenthümlichkeit  aus ,  welche  ohne  Zweifel  auf 
feineren  histologischen  Vorgängen  beruht,  bis  jetzt  aber  gerade  im  Ilauptpuncte  voll- 
kommen unnahbar  geblieben  ist.    Ich  meine  die  Zusammenziehung  des  Bindegewebe^ 
in  der  Umgebung  der  Scirrhusknoten.    Schon  die  mit  der  Verdickung  gleichzeit| 
stattfindende  Verengerung  des  Magens ,  von  welcher  wir  oben  berichteten ,  ist  ai 
Rechnung  dieser  Retraction  zu  setzen.    Hier  aber  ist  gar  keine  Aussicht  vorhandenj  |  i 
etwas  Näheres  über  den  Vorgang  zix  ermitteln.  Am  Peritoneum  sind  die  Verhältnis|^ 
viel  übersichtlicher.    Insbesondere  dürfen  wir  erwarten,  an  der  durchsichtigen  Struo^ 
tur  des  Netzes  Aufschlüsse  zu  erhalten.    In  der  That  schrumpft  das  Netz  zu  einete  l  * 
harten,  mit  Krebsknoten  durchsetzten  Strang  zusammen ,  welcher ,  wenn  es  df  | 
Ascites  zulässt,  schon  durch  die  Bauchdecken  in  der  Gegend  des  Quercolon  zu  fühleai 
ist.  Breiten  wir  es  aber  aus  und  suchen  den  Grund  der  Schrumpfung  zu  ermitteln,, 
so  erhalten  wir ,  wenn  wir  uns  einer  schwachen  Vergrösserung  bedienen ,  den  Eia^-r 
druck,  als  habe  man  in  ein  flach  ausgebreitetes  Tuch  an  einer  Stelle  hmeiugegriffen» 
und  es  zusammengerafft ;  von  allen  Seiten  laufen  die  Falten  strahlig  auf  diesen  Punct-i 
zusammen;   statt  des  zusammengerafften  Theils  aber  erscheint  der  glatte,  weisse« 
Scirrhusknoten  als  Mittelpunct  dieser  Strahlenfalten.    Ich  bin  nun  zwar  für  meiue<'/ 
Person  überzeugt,  dass  hier  wirklich  ein  gewisser  Verbrauch  von  präexistirendemii 
Bindegewebe  stattfindet,  und  dass  der  Scirrhusknoten  diese  Quantität  verbrauchten 
Bindegewebes  mit  repräsentirt,  ich  bin  aber  nicht  in  der  Lage,  über  das  »Wieu  dieses: 
Verbrauches  Aufschluss  zu  geben. 

Natürlich  führt  auch  diese  Degeneration  des  Peritonealsackes  zu  einer  Erstar- 
rung und  Verkürzung  des  Mesenteriums,  mithin  zu  den  erheblichsten  Störungen  der 
Peristaltik,  dazu  kommt  aber  in  der  Regel  noch  eine  sehr  innige  Verklebung  der 
Unterleibsorgane  unter  einander,  so  dass  z.  B.  der  Dünndarm  in  einen  einzigen  kug- 
ligen  Ballen  verwandelt  zu  werden  pflegt,  innerhalb  dessen  das  Darmlumen  einen  ge- 
radezu labyrinthischen  Verlauf  hat ,  der  der  anatomischen  Verfolgung  beinahe  un- 
übersteigliclie  Hindernisse  bereitet. 


d.  Geschwülste. 
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§  359.  An  die  Stelle  der  verschiedenen  Platteuepitlielialkrebse ,  welche  wir 
\  i)i>  den  Lippen  abwärts  bis  zur  Cardia  kenneu  gelernt  haben ,  tritt  von  der  Cardia 

au  das  Cylinderepitlieliom. 

Carcinmna  fnngosiim    l^entl'iculi.     Das   sc.hwmnmartige  Cylinder 
itheliom  icählt  am  Magen  seinen  Sitz,  bei  weitem  am  hänfiffsten  in  dei-  Pylorusgegend, 
't  sitzt  es  genau  auf  der  Schleimhaut/alte,  welche  Magen  und  Duodenum  trennt.  Hier 

bildet  es  nach  einander  eine  flache  tuberöse  Erhöhung ,  einen  mit  breiter  Basis  aufsitzenden 

Fnngus  und  endlich  einen  oft  kugelrunden,  über  Taubenei  grossen  Polyp,  welcher  mit  einem 
lativ  kurzen  Stiele  befestigt  ist.  In  der  letzteren  Gestalt  eignet  sich  die  Geschwulst  var- 
'fflich,  um  das  Lmnen  des  Duodenums  förmlich  zuzupfropfen  und  auf  diese  Weise,  d.  h. 
I roh  mechanische  Unterbrechung  dei-  Nahrungsaufnahme  und  Verdajmng ,  Zustände  von 
utem  Marasmus  zu  erzeugen,  welche  tödtlich  loerden,  ivenn  nicht  eine  rechtzeitige  Erwei- 
fiung  und  Auflösung  des  Knotens  eintritt.    Es  bleibt  darauf  ei?!  glatter  Substanzverlust, 

iu  dessen  Rändern  man  die  Geschwulstbildnng  iceiter  verfolgen  kann.    Sie  stellt  sich  hier 
jener  nahen  Beziehung  zum  Adenom  des  Darmtractus  dar.  ivelche  ich  in%  170  näher 

/''schildert  habe. 

§  360.  Iu  den  unteren  Abschnitten  des  Digestionstractus  folgen  noch  ein 
eicher  Drüsenkrebs  des  Colon,  welcher  gern  Giirtelgeschwüre  mit  stark  contra- 
liii-tem,  weil  schwielig  verdicktem  Grunde  bildet  und  dadurch  zu  Stenosen  des  Dar- 
mes und  ihren  Folgen  Veranlassung  giebt.  Ebendaselbst  findet  sich  ein  flaches 
Adenom,  ein  ähnliches  kommt  am  Rectum  vor  [Klebs,  Leyden] .  Die  Plattenepitheliome 
des  Rectums  unmittelbar  über  dem  Anus  jjflegen  in  Gestalt  von  Blumeukohlgeschwiil- 
sten  einen  namhaften  Umfang  zu  erreichen ,  ehe  sie  destruirend  von  den  Schleim- 
drüsen aus  in  die  Tiefe  dringen  (pag.  147.  Anmerkung). 

§  361.  Vom  Tractus  urogeuitalis  ist  —  wenn  wir  das  Cancroid  des  Penis  der 
äusseren  Haut  zurechnen  —  unstreitig  der  Uterus  der  am  meisten  von  Carcinomen 
bedrohte  Tiieil.  Reichlich  die  Hälfte  aller  Fälle  des  so  häufigen  Gebärmutterkrebses 
sind  Epitheliome.  Dieselben  gehen  entweder  von  der  Schleimhaut  des  Cervicalcanales 
oder  von  der  Portio  vaginalis  aus ,  in  der  Weise ,  dass  in  beiden  Fällen  die  Grenze 
zwischen  Portio  vaginalis  und  Cervicalcanal  längere  Zeit  nicht  überschritten  wird. 

CcWCinonia  uteri  Oi'iftciale.  Uteruscancroid.  Die  Cancroide  der  Portio 
vaginalis  entstehen  sehr  gewöhnlich  als  iveiche  Papillome  oder  Blutnenkohlgcwuchse ;  tvas 
ich  §  118  über  das  Pajnlloma  cysticum  gesagt  habe,  bezieht  sich  hierher.  Der  Uebergang 
in  Carcinom  erfolgt  wie  bei  den  Papillomen  der  äusseren  Haut  durch  Hinabgreifen  der 
Epilhelialg rcnze  in  das  subepitheliale  Bindegetcebe.  Wenn  das  Carcinom  von  vornherein 
als  solches  cmf  tritt,  pflegt  es  als  flaches  Geschwür  mit  verhärteten  Rändern  und  höckerig 
unebenen,  stark  absonderndem  Grunde  zunächst  auf  das  anstossende  Scheideiigcwölbc  über- 
zugehen, ehe  es  in  den  Cervicalcanal  eindringt. 

Carcinoma  uteri  Cervicale.  Der  gewöhnlichste  sogenannte  Gebnnnuttcr- 
krcbs  ist  ein  Drüseiicarcinom  der  Portio  vaginalis ,  welches  mehr  durch  locale  Dcsfrurfion 
all  durch  Metastasen  ausgezeichnet  ist.  Längere  Zeit  bildet  die  starre  Wand  des  Cervical- 
canah,  noch  verdickt  durch  eine  reactiv  entzündliche  Hyperplasie  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes, einen  Damm  gegen  die  von  der  ganzen  Oberfläche  mehr  gleichzeitig  sich  entwickelnde 
Epithelwucher U7ig  und  die  nachfolgende  Verschwärung,  Am  längsten  leistet  die  Muscu- 
laris  Widerstayul.    Ist  diese  zerstört ,  so  bildet  das  lockere  Bindegewebe  zwischen  den  Or- 
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ganen  des  kleinen  Seckens  ein  sehr  viel  ergiebigeres  Terrain  für  die  wuchernde  Vergröst6~  '-| 
rung  der  Geschwulst.    Eine  mehrere  Zoll  im  Durchmesser  haltende  H/ihle,  derm  innere 'A 
Oherßäche  der  Ort  ividrigster  fcmliger  Zersetzungsproducte  ist,  wird  von  oben  her  von  dem  »j 
noch  nicht  zerstörten  Ueberreste  des  UteriiskOrpers,  nach  vorn  durch  die  hintere  Wand  der  i 
Blase  und  nach  hinten  durch  die  Vorderwand  des  Mastdarmes  begrenzt ,  während  unler~  -\ 
halb  die  in  ihrem  oberen  Theile  gleichfalls  zerstörte  Scheide  den  Weg  nach  aussen  bildet. 
Späterhin  erfolgen  Perforationen  im  Geschwürsgrunde :  die  Eröffnung  der  Blase  bewirkt  ^ 
eine  Blasenscheidenfistel,  die  Eröffnung  des  Mastdarmes  eine  Mastdarmscfwidenßstel ,   Er-  - 
Öffnung  des  Peritonea Isackes  ruft  Peritonitis  hervor.    Die  letztere  bildet  sehr  oft  den  Ah-  - 
schluss  des  qualvollen  Zustandes  dieser  Leidenden.  \ 

Carcinoma  uteri  proprium.  Die  Drüsenkrebse  der  Gebärmutter  habeh  't 
ihren  Sitz  im  eigentlichen  Uteruskörper.  Sie  bedingen  eine  oft  sehr  bedeutende ,  mehr  • 
gleichmässige  Vohimszunahme  des  letzteren :  die  Höhle  des  kleinen  Beckens  wird  aufgefüllt,  . 
das  Rectum  und  die  Blase  gedrückt  und  verschobeti.  Oeffnet  man  das  Organ,  so  zeigt  f 
sich  die  Höhle  durch  die  polsterartig-convex  vorspringenden  Wände  verzerrt ,  die  Wan-  ■ 
dung  in  ihrer  ganzen  Dicke  [bis  3  Zoll)  gleichmässig  markiveiss ,  der  Unterschied  zicischen  i 
Schleimhaut  und  Muscularis  verwischt,  iveil  die  gewucherten  Drüsentubuli  durch  die  ganze  •■' 
Dicke  der  letzteren  hindurchgedrungen  sind. 

§  362.  Von  der  Harnblase  sind  namentlich  die  Zottenkrebse,  welche  ami 
Trigonum  vesicae  vorkommen,  erwähnenswerth  (s.  §  351). 

Davon  zu  unterscheiden  ist  das 

CaJ'CiflOma  vesicae  diffusum.  Der  seltenere  Fall  von  primärein  Harn-  - 
blasenkrebs  bietet  eine  mehr  gleichmässige ,  oft  beträchtliche  Vergrösserung  der  Blase  mit  ( 
beträchtlicher  Verdickung  der  Gesammtivand.  Die  Masse  des  carcinösen  Infiltrates  kann  < 
mehrere  Centimeter  dick  sein.  Atf  dem  Querschnitt  entleeren  sich  aus  einem  grobma-  ■ 
schigen  Stroma  grosse  Mengen  eines  weissen  Krebssaftes.  Die  Oberfläche  ist  stets  t»p 
multipler  JJlceration  begriffen ,  welche  bis  zur  Bildtmg  einer  einzigen  grossen  Geschwürs-  '■ 
fläche  fortschreiten  kann. 

Ausserdem  wird  dann  und  wann  einPlattenepitheliom  an  den  Nieren-- 
k  eichen  und  -Becken  gefunden.  Es  pflegt  hier  ziemlich  früh  auf  die  Spitzen  derbe-- 
nachbarten  Papillen  überzugehen  und  mit  einer  milchweissen  2—3  Linien  dicken 
Infiltrationszone  in  das  Nierenparenchym  vorzurücken,  eine  echte  Phthisis  rhenum . 
cancrosa. 


VI.  Anomalien  der  Lunge. 


§363.  In  allen  Disciplinen,  welche  sich  mit  den  Respirationsorganen  befassen, 
unterscheidet  man  zwischen  den  Luft  wegen  einerseits  und  dem  eigentlichen  P  a  r  - 
enchym  andererseits.  Diese  Unterscheidung  ist  durchaus  natürlich,  nicht  bloss  mit 
Rücksicht  auf  die  Function  der  Theile ,  sondern  jauch  deshalb ,  weil  die  kleinsten 
Bronchien  nicht  allmählich ,  sondern  mit  einem  deutlich  ausgesprochenen  Absatz  in 
die  Alveolarröhren  übergehen.  Auch  die  pathologische  Gewebelehre  hat  keine  Ur- 
sache dieselbe  aufzugeben.  Wenn  wir  daher  im  vorliegenden  Abschnitt  die  patho- 
logische Histologie  der  Lunge  abzuhandeln  gedenken ,  so  verstehen  wir  darunter  nur 
die  Veränderungen  des  respirirenden  Parenchyms.  Die  Veränderungen  der  Bronchial- 
schleimhaut wurden  implicite  schon  im  vorhergehenden  Abschnitte  behandelt,  und 
wenn  wir  dennoch  häufig  genug  in  der  Lage  sein  werden ,  gewisser  Alterationen  der 
Bronchien  zu  gedenken,  welche  mit  Alterationen  des  Parenchyms  in  causalem Zusam- 
menhang stehen,  so  werden  wir  theils  mit  bekannten  Grössen  rechnen,  theils  werden 
wir  einige  Lücken  auszufüllen  haben ,  welche  dort  im  Interesse  der  Darstellung  offen 
gelassen  werden  mussten. 

§  364.  Bevor  wir  indessen  die  pathologischen  Veränderungen  des  Lungen- 
parenchyms einer  eingehenden  Analyse  unterwerfen,  müssen  wir  eine  Frage  der  nor- 
malen Lungenhistologie  berühren,  deren  positive  oder  negative  Beantwortung  für  uns 
von  grosser  Wichtigkeit  ist ,  welche  aber  trotz  vieler  erst  neuerdings  darauf  gerich- 
teter Untersuchungen  noch  immer  als  eine  offene  bezeichnet  werden  muss  :  Hat  die 
innere  Oberfläche  der  Alveolen  ein  Epithel  oder  hat  sie  keines? 

Da  es  bei  der  Function  der  Lunge  lediglich  auf  eine  möglichst  innige  Berührung 
des  in  den  Capillaren  enthaltenen  Blutes  mit  der  Luft  ankommt ,  so  erscheint  vom 
physiologischen  Standpuncte  ein  Epithelüberzug  eher  als  ein  Hinderniss  der  Function, 
und  diese  Erwägung  muss  nothwendig  einen  starken  Eiufluss  auf  unser  Urtheil  aus- 
üben, sobald  der  anatomische  Nachweis  eines  Epithels  nicht  mit  genügender  Sicher- 
heit geführt  werden  kann.  Auf  der  anderen  Seite  redet  die  Entwickelungsgescliichte 
der  Lungen,  welche  der  Entwickelung  aller  übrigen  offen-raündenden  Drüsen  durchaus 
analog  ist  und  mit  einer  Epithelwucherung  vom  Darmdrüsenblatt  aus  beginnt,  der 
Annahme  einer  epithelialen  Decke  entschieden  das  Wort ,  und  die  neuesten  Unter- 
suchungen von  Colberg  (Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin  II.  pag.  453)  und  F.  Eil- 
hard  Schulze  [Strickr.rs  Handbuch  •  Lunge)  beweisen  mit  voller  Evidenz ,  dass  die 
menschliche  Lunge  ihr  Epithel  auch  nach  der  Geburt  noch  behält.  Colhercf  konnte 
dasselbe  an  der  Lunge  eines  beinahe  einjährigen  Kindes  als  einen  continuirlichen, 

Itindfleisnh,  Lchrb.  il.  palh.  Gewebelehren.  Anatomie.  5.  Aull.  22 
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auch  die  Gefässe  bedeckeuden  Ueborziig  von  Zellen  nachweisen ,  welche  im  Quer- 
schnitt spindelförmig  erschienen  und  sich  leicht  im  Zusammenhang  von  der  Unter- 
lage abhoben.  Zur  Erklärung  der  fast  regelmässig  negativen  Befunde  an  den  nor-'- 
malen  Lungen  erwachsener  Menschen  hebt  er  hervor,  dass,  um  hinreichend  feine 
Sclmitte  zu  bekommen,  jedes  Infundibulum  oder  ein  Tlieil  der  solches  bildenden  Al- 
veolen zweimal  angeschnitten  werden  muss,  mithin  der  ebenfalls  zweimal  durch- 
schnittene Epithelüberzug  als  ein  sehr  feines  Segment  an  der  Innenfläche  des  Alveolus 
übrig  bleiben  würde ,  welches  beim  Abnehmen  des  Schnittes  vom  Rasirmesser  und» 
beim  Ausbreiten  auf  dem  Objectträger  etc.  leicht  verloren  gehen  könne.  Indessenii 
haben  wir  glücklicherweise  nicht  nöthig ,  der  Mangelhaftigkeit  unserer  Technik  dem 
schweren  Vorwurf  zu  machen ,  dass  sie  uns  einen  wirklich  vorhandenen  Structur— 
bestandtheil  der  Lunge  geradezu  entrückte.  Es  lässt  sich  an  jeder  Lunge  ein  Epithe)- 
nachweisen,  ein  Epithel  allerdings ,  welches  auf  den  ersten  Blick  Nichts  weniger  zu 
sein  scheint,  als  ein  continuirliches  Zellenstratum,  welches  aber  doch  das  uothwendiger 
Endproduct  jener  Metamorphose  darstellt,  deren  erste  Glieder  wir  in  der  embryonalen 
Anlage  und  der  von  Colberg  beschriebenen  Epithelformation  der  Kinderlunge  kennen 
gelernt  haben.  Die  Epithelbekleidung  an  den  Alveolen  eines  viermonatiichen  Embryo 
besteht  aus  deutlich  unterscheidbaren  Zellen  mit  grossem,  bläschenförmigem  Kern, 
welche  mindestens  ebenso  lang  als  breit  sind,  und  in  ihrer  pallisadenförmigen  Neben- 
einanderordnung ein  ununterbrochenes  Band  zwischen  der  freien  Oberfläche  einer- 
seits, den  Capillaren  andererseits  bilden.  Bei  sechsmonatlichen  Embryonen  kann  mani 
das  Epithel  der  Alveolen  bereits  ein  einschichtiges  Pflasterepithelium  nennen.  Die 
Zellen  sind  noch  als  discrete Elemente  unterscheidbar,  aber  sehr  viel  breiter  als  hoch. 
Dann  folgt  bei  weiterer  Erniedrigung  der  Zellenkörper  eine  Verschmelzung  derselben 
an  der  Peripherie.  An  der  Lunge  des  reifen  Kindes  ist  es  nicht  mehr  möglich,  durch 
die  Versilberungsmethode  Zellengrenzen  nachzuweisen.  Dagegen  hebt  sich  noch  nach< 
dem  ersten  Lebensjahre  ein  mit  flachen  Kernen  und  spindelförmigen  Anschwellungeni  li 
versehenes  Band  vom  Querschnitt  der  Alveolen  ab.  An  der  Lunge  alter  Individueni 
bekommt  man  dies  nicht  mehr  zu  sehen,  dagegen  findet  man  sowohl  in  dem  von  einerr 
Lungenschnittfläche  abgeschabten  Safte ,  als  in  den  Alveolarabschnitten  gewisse 

äusserst  zarte,  schleiei'artige  und  geknitterte  Fetzen, 
die  selbst  einem  geübten  Beobachter  lange  Zeit  ver- 
borgen bleiben  können,  weil  man  gar  nicht  darani 
denkt,  die  scheinbar  unzusammenhängenden  feinem 
Contouren ,  welche  gewöhnlich  über  einen  grösserem 
Theil  des  Gesichtsfeldes  verstreut  liegen,  als  Begren-- 
zungslinien  und  Faltenhöhen  einer  Membran  aufzu- 
fassen.   Man  denkt  eher  an  kleine  Ungleichartig- 
keiten  des  Object-  oder  Deckglases,  und  doch,  wenn 
man  die  Zusammengehörigkeit  erst  einmal  entdeckt: 
hat,  wird  man  sie  überall  wiederfinden  und  als  das- 
erkennen, was  sie  wirklich  .sind.    Li  diesen  feinsten  Membranen,  welche  ich  in 
Fig.  129  abgebildet  habe,  entdeckt  mau  durch  Karminfärbung  auch  die  Ueberreste 
von  Kernen ,  nämlich  kleine  halbmondförmige ,  das  Licht  stark  brechende  Körper- 
chen, welche  in  regelmässigen  Zwischenräumen  gelagert  sind.    Diese  Kerne  bildeu 
die  eine  Seite  eines  ovalen  Kinges,  dessen  andere  Seite  nur  durch  eine  punctirte  Linie 
bezeichnet  ist;  der  Ring  entspricht  in  seinen  Contouren  dem  ehemaligen  bläschen- 


Fig.  129.  Das  normale  Lungenepithel  des 
Erwachsenen.  Zarteste  homogene  Mem- 
branen mit  Kernrudimenten.  i|5oo- 
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Örmigen  Kerne,  dessen  eig-entliche  Substanz  bis  auf  jenen  unbedeutenden  halbmoud- 
Örmigen  Ueberrest  eingeschrimipft  ist.  Dessenungeaclitet  sind  diese  Zellen  nicht  als 
ibgestorben  zu  betrachten.  Wir  werden  vielmehr  sehen,  dass  die  eben  beschriebenen 
ierne  bei  Reizuugszuständen  wieder  an  Körper  gewinnen,  wir  werden  sehen,  wie 
;ie  sich  mit  Protoplasma  umgeben,  sich  tlieüen  etc.  Kurz,  die  Innenfläche  der  In- 
"undibula  und  Alveolen  ist  mit  einem  feinsten  Häutchen  überkleidet ,  welches  sich  als 
las  letzte  Product  der  schon  in  den  ersten  Lebensphasen  beginnenden  Abplattung 
ind  Verschmelzung  des  Lungenepithels  ausweist.  An  Flächenansichteu  entzieht  sich 
lie  Membran  der  Beobachtung,  mau  bemerkt  höchstens  nach  Karminfärbung  die 
lalbmondförmigen  Kernttberreste  da  ,  wo  sie  in  Zwischenräumen  der  Capillarschliugen 
legen ;  im  Profil  dagegen  erkennt  man  die  Epithelmembran  als  eine  scharfe  einfache 
Monteur,  welche  ohne  Unterbrechung  von  einer  Capillarschlinge  auf  die  andere  über- 
seht und  ebenso  die  dazwischen  zum  Vorschein  kommenden  Randpartien  der  Al- 
reolen  bekleidet.  Die  Membran  haftet  ziemlich  fest  an' der  Unterlage,  insbesondere 
öst  sie  sich  nicht  nothwendig  ab,  wenn  ihre  Kerne  wieder  activ  werden  und  sich  als 
iellen  von  der  Alveolarwand  ablösen ;  eher  bringt  die  einfach  seröse  Transsudation 
)ei  Oedema  pulmonum  eine  theilweise  Ablösung  zu  Wege ,  wenigstens  traf  ich  in 
1er  abgestrichenen  Flüssigkeit  ödematöser  Lungen  die  beschriebenen  Membranen  be- 
sonders häufig  an. 

§  365.  Indem  wir  nach  dieser  kurzen  Abschweifung  zu  unserem  Thema  zurück- 
lehren,  sehen  wir  uns  sofort  einer  neuen  Schwierigkeit  gegenüber,  nämlich  der  Auf- 
stellung einer  naturgemässen  und  zugleich  practisch  brauchbaren  Eintheilung  der 
Lungenkrankheiten.    Auch  hier  ist  es  nothwendig,  etwas  weiter  auszuholen. 

Krankheitserscheinungen  sind  die  gewöhnlichen  Lebensäusserungen  des  Orga- 
lismus  unter  dem  Einflüsse  irgend  einer  aussergewöhnlichen,  gemeinhin  schädlichen 
)der  gefährlichen  Bedingung,  welche  wir  die  Krankheitsursache  nennen.  Eine 
iichere  Kenntniss  der  Ursachen  würde  uns  gestatten ,  die  Pathologie  als  einen  Zweig 
1er  exacten  Physiologie  zu  behandeln  und  den  Ablauf  eines  Krankheitsprocesses  in 
ierselben  Weise  zu  beobachten,  zu  controliren  und  zu  variiren,  wie  der  Ablauf  einer 
Vluskelcontraction  oder  der  Fettverdauung:  das  höchste  Ziel  unseres  ärztlichen 
Forschens  stände  erreichbar  vor  unseren  Augen.  Aber  leider  sind  wir  noch  sehr  weit 
fon  einer  derartigen  sicheren  Kenntniss  entfernt.  Wir  müssen  uns  vorläufig  mit 
jinigen  Bruchstücken  dieser  ätiologischen  Reihen  begnügen  und  wegen  der  grossen 
Lücken,  welche  auch  diese  noch  darbieten,  werden  wir  oft  genug  in  der  Lage  sein, 
iuf  das  natürliche  System  ganz  zu  verzichten  und  die  Rubriken  :  Entzündung,  Hyper- 
n-ophie,  Neubildung  etc.  als  Krankheitskategorien  zuzulassen.  Dem  Anatomen  wird 
nan  dies  am  wenigsten  verargen  dürfen.  Indessen  darf  es  auch  diesem  nie  ver- 
wehrt sein,  sich  auf  jene  allgemeinste  Basis  zu  stellen,  und  ich  habe  gefunden  ,  dass 
iich  vor  Allem  die  anatomischen  AnomaHen  der  Lungen  dazu  eignen,  in  ätiologischen 
Reihen  abgehandelt  zu  werden.  Nur  so  können  wir  einigermassen  über  die 
grosse  Mannigfaltigkeit  der  Entzündungen ,  Hyperämien ,  Blutungen ,  Pigmenti- 
rangen etc.  Herr  werden,  während  man  bei  Aufstellung  dieser  Zustände  als  Krank- 
neitskategorien  fortwälirend  genöthigt  ist,  das  natürlich  Zusammeugehörige  zu  trennen 
and  umgekehrt  Dinge  neben  einander  abzuhandeln,  welche  gar  nichts  miteinander 
zu  thun  haben. 

22» 
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1.   Kraiiklieitcii  der  Lunge  bei  EiitzüiKliiiig  und  Katarrh 

der  Uronckien. 

a.  Emphysem. 

§  366.  Wenn  man  das  Sputum  eines  mit  Katarrh  der  grösseren  Bronchial- 
zweige (Tracheobronchitis)  behafteten  Individuums  auf  dunklem  Untergrund  aus- 
breitet, so  bemerkt  man  darin  sehr  gewöhnlich  stecknadelknopfgrosse,  kuglige,  weisBW  ^ 
oder  grauliche  Anhäufungen,  die  bei  näherer  Prüfung  wieder  in  eine  Anzahl  kleiner] 
Kugeln  oder  Halbkugeln  zerfallen  und  aus  einem  zähen  Schleim  mit  eingeschlossen! 
zelligen  Elementen  bestehen.  Diese  Ballen  stammen  aus  grösseren  und  zugleich 
etwas  ectatischen  Schleimdrüsen ;  es  sind  Abgüsse  von  den  Binneuräumen  einzeln 
Acini,  welche  sich  aus  dem  zähen  Secret  mit  Nothwendigkeit  bilden  müssen ,  we; 
dasselbe,  wie  hier  häufig  geschieht,  längere  Zeit  an  dem  Orte  der  Bildung  retini 
wird.  Irrthümlicherweise  hat  man  diese  Ballen  für  Absonderungen,  resp.  Abgüsi 
der  Lungenalveolen  gehalten  und  daraus  die  Ansicht  deducirt,  dass  auch  die 
wöhnlichsten  und  leichtesten  Bronchialkatarrhe  bis  in  das  Lungenparenchym  hinauf- 
reichen. Dem  ist  jedoch  nicht  so.  Schon  die  Bronchien  von  dem  Caliber  eines  Raben-; 
federkiels  pflegen  bei  diesen  Katarrhen  vollkommen  frei  zu  sein ,  das  Lungenpareu-. 
chym  selbst  aber  leidet  nur  unter  den  Unregelmässigkeiten  der  Luftvertheilung^  ^ 
welche  durch  die  Anschwellung  der  Schleimhaut,  die  Anwesenheit  des  Secretes  unA  ^ 
die  forcirten  Athembewegungen ,  namentlich  Husten  und  Räuspern  mit  Nothwendig-;' 
keit  herbeigeführt  werden  müssen.  Auch  dieses  Leiden,  das  sogenannte  Emphysemäi  . 
pulmonum ,  entwickelt  sich  erst  nach  längerem  Bestände  des  Katarrhs ,  aber  danni 
auch  so  häufig  und  regelmässig ,  dass  man  an  einem  innigen  Causalnexus  zwischeni 
beiden  nicht  wohl  zweifeln  kann.  ^ 

JEhlipJiysema  pulmonwin.  Die  bleibende  Erweiterung  der  Lwigetialveoletif., 
welche  wir  Emphysem  nennen,  bewirkt  in  den  geringeren  Graden  eine  ScheinhypertropJa» 
beider  Lungen.  Dieselben  erscheinen  grösser  als  die  normalen,  die  vordereti  Eänder  beider 
Lungenflügel  schieben  sich  gegen  das  Brusthein  vor  und  berühren  sich ,  indem  sie  gleich- 
zeitig das  Herz  von  der  vorderen  Brusttvand  ab  und  nach  hinten  drängen.  Die  schärfet 
Kante ,  welche  ivir  sonst  hier  finden ,  verwischt  sich  mehr  und  mehr  und  macht  einena 
rundlichen  Wulste  Platz,  luelcher  den  Uebergang  von  der  inneren  auf  die  äussere  Fläch» 
vermittelt. 

Indessen  ist  diese  äussere  Volumszunahme  nie  und  nimmer  als  eine  Hypertrophie  auf- 
zi  fassen. 

In  den  höheren  Graden  des  Emphysems,  name^itlich  hei  der  senilen  Form,  ivird  äi» 
Gegentlieil  die  Atrophie  des  Lungenparenchyms  auch  dadurch  augenfällig,  dass  bei  Eröj 
nung  der  Brusthöhle  die  Lungen  tveit  unter  das  nor^nale  Maass  zusammenfallen ;  fasst  man 
sie  an  und  versucht  sie  einzuschneiden,  so  schtvinden  sie  noch  mehr  em  ,  indem  auch  dci 
letzte  Rest  von  Lift  leicht  aus  ihnen  entweicht.  Giesst  man  dann  Wasser  über  die  Schnitt- 
fläche, so  gewährt  das  dadurch  ivieder  aufgehlähtc  Ltmgcnparenchym  ein  Bild  der  Zerstö- 
rung. Der  tveite  Hohlraum,  tvelchcn  die  Pleura  pulmonalis  twischliesst,  ist  nur  noch  vorn 
welligen  Balken  durchzogen ,  tcelche  den  Hauptverzweigungen  der  Bronchien  und  Gejässe 


1)  Vergl.  Biermer,  in  Virchow's  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie.  V.  Bäf 
1.  Abtheilung.  5.  Lieferung. 
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,!üie  einigen  stärkeren  Interlobtilaj-septis  entsprechen.  Alles  feinere  Detail  ist  weggefegt, 
lie  und  da  hängt  es  noch  ivie  eiii  zerrissener  Schleier  an  den  Balken,  spannt  sich  über  die 
''''nkel  und  füllt  die  Ecken  nus.    Alles  erscheint  schwarz  von  massenhaft  gehäuftem 

imcni.  da  gerade  diejenigen  Bestandtheile  übrig  geblieben  sind ,  welche  das  meiste  Pig- 

nt  enthalteji,  namentlich  die  Gefässscheiden  und  Bronchien. 

§  367.   Der  Ausdruck  Emphysem  bedeutet  eigentlich  die  AnfüUung,  das  Auf- 
i'bhisensein  des  interstitiellen  Bindegewebes  irgend  eines  Organes  mit  Luft,  wie 
h  dem  die  AnfüUung  eben  desselben  mit  seröser  Flüssigkeit  bedeutet.    Wiewohl  nun 
11  der  Lunge  auch  ein  echtes  Emphysem  vorkommt ,  so  pflegt  man  doch  bei  der 
jinge  eine  Ausnahme  zu  machen  und  als  Emphysem  schlechtweg  einen  Zustand  zu 
ezeichnen,  bei  dem  die  präexistirenden  Lufträume,  die  Infundibula  und  Alveolen  über 
,as  normale  Maass  ausgedehnt,  ectatisch  sind.    Diese  Ectasie ,  welche  früher  oder 
päter  von  einer  Atrophie  des  ectatischen  Parenchyms  gefolgt  ist ,  kommt  augen- 
cheinlich  unter  dem  Einflüsse  einer  centrifugalen  Kraft ,  sei  es  eines  Druckes  von 
nnen  oder  eines  Zuges  von  aussen  ,  zu  Stande.  Dass  dieser  Zug  qualitativ  kein  an- 
(erer  als  der  gewöhnliche  Inspirationszug,  jener  Druck  kein  anderer  als  der  gewöhn- 
iche  Exspirationsdruck  sein  könne,  liegt  auf  der  Hand.  Es  fragt  sich  nur,  inwiefern 
liirch  das  Bestehen  eines  Bronchialkatarrhes  der  eine  oder  der  andere  gesteigert  und 
;u  excessiven  Leistungen  befähigt  werden  könne.    Wer  in  dieser  Beziehung  die  Me- 
ihanik  des  Athmungsprocesses  sorgfältig  betrachtet ,  wird  sich  sagen  müssen ,  dass 
line  die  physiologischen  Grenzen  überschreitende  Verstärkung  des  einen  oder  des 
inderen  stets  nur  eine  partielle  sein  könne , .  indem  1 .  der  Inspirationszug,  welcher 
luf  einen  Lungenabschnitt  wirkt,  nur  dann  die  normalen  Grenzen  überschreiten  kann, 
yenn  andere  Abschnitte  derselben  Lunge  an  der  normalen  Ausdehnung  gehindert 
lind,  und  in  Folge  davon  der  relativ  gesunde  Ueberrest  zu  einer  vicariirenden  Eaum- 
jrfüllung  gezwungen  ist  —  und  2.  der  Exspirationsdruck  nur  insofern  eine  ectasi- 
•ende  Wirkung  ausüben  kann,  als  am  Thorax  eine  nachgiebige  Stelle  existirt,  nach 
»welcher  hin  ein  Ausweichen ,  eine  Art  von  herniöser  Ausstülpung  gedacht  werden 
iann.  Diese  Stelle  ist  die  obere  Brustapertur  mit  ihren  Caliberschwaukungen  unter- 
worfenen grossen  Gefässstämmen  und  ihren  sonstigen  weichen  und  verschiebbaren 
Jontentis.    Ein  gleichmässiges,  über  die  ganze  Lunge  verbreitetes  Emphysem  würde 
sich  daher  durch  gesteigerten  Exspirationsdruck  gar  nicht ,  durch  gesteigerten  Inspi- 
rationszug nur  so  erklären  lassen,  dass  man  die  sehr  plausible  Annahme  macht,  es  sei 
bei  der  veranlassenden  Bronchitis  bald  dieser,  bald  jener  Bronchialast  durch  Secret 
verstopft,  und  so  bald  dieser,  bald  jener  Lungenabschnitt  der  Angriffspunct  einer 
abnormen  Ausdehnung.  Dabei  würde  uns  das  vorwiegende  Befallensein  der  vorderen, 
der  Brustapertur  und  den  grossen  Gefässen  zunächst  liegenden  Lungenränder 
darauf  hinweisen,  dass  auch  der  gesteigerte  Respirationsdruck ,  insbesondere  beim 
Husten,  sein  Theil  zum  Zustandekommen  des  Emphysems  beiträgt. 

§  368.  Dass  die  abnormen  Spannungszustände  des  Alveolarparenchyms  eine 
Atrophie  desselben  nach  sich  ziehen ,  ist  aus  den  bekannten  Erfahrungen  über  die 
Einwirkung  von  Druck  und  Zug  auf  die  Gewebe  leicht  begreiflich,  somit  würde  sich 
ganz  ungezwungen  auch  das  zweite  Moment  der  anatomischen  Veränderung,  die  Atro- 
phie, aus  demselben  ursächlichen  Momente  ableiten  lassen.  Doch  ist  hier  Vorsicht 
nöthig.    Wir  fragen  uns :  könnte  nicht  auch  umgekehrt  die  Atrophie  das  Primäre 
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und  (las  Emphysem  die  Folge  der  gesunkenen  Widerstandsfähigkeit  der  Lunge  seinti 
Die  Antwort  lautet  in  der  That  uicht  absolut  ablehnend.    Wir  kennen  eine  Lungen-» 
atrophie  ohne  Katarrh  als  Bestandtheil  der  senilen  Involution  des  Körpers  und  müssen« 
zugestehen,  dass  der  Anblick,  welchen  ein  Querschnitt  dieser  Lungen  gewährt,  sehn  '^^ 
an  Emphysem  erinnert  und  sich  anatomisch  auch  unter  den  gleichen  Gesichtspunctem 
betrachten  lässt.    Im  Uebrigen  aber  werden  wir  gut  thun ,  die  Ernährungsstörung 
als  ein  secundäres  Ereigniss  anzusehen,  wobei  man  sich  entweder  einfach  beider  ! 
Vorstellung  einer  Druck- oder  Zugatrophie  begnügen,  oder  aber  die  blutverdrängendeli^jj, 
Wirkung  des  Expirationsdruckes ,  welche  ja  in  Beziehung  auf  die  Gefässstämme  deri! 
Brustapertur  keinem  Zweifel  unterworfen  ist,  auch  auf  die  Gefässe  der  Lungen  selbgfei 
ausdehnen  kann.  Die  mangelhafte  Füllung  derselben,  welche,  wie  wir  sehen  werdenji, 
eine  hervorragende  Rolle  bei  der  Atrophie  spielt ,  erschien  als  Correlat  einer  über-*- 
massigen  Füllung  mit  Luft,  welche  nicht  rechtzeitig  entwichen  ist.  1 


f. 
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Fig.  130.    Lungenemphysem.   1.  Stadinm.    Ectasie  des  centralen  Hohlraumes  der 
Alveolargänge  o,  a,  o.  '|ioo. 

§  369.  Die  emphysematische  Ectasie  des  Lungenparenchyms  beginnt  regel- 
mässig mit  einer  Ausweitung  jener  centralen  Gänge  und  Hohlräume,  Alveolarröhrenji 
genannt,  in  welchen  sich  die  seitlich  ansitzenden  Alveolen  öffnen  ivergl.  Fig.  130' 
und  namentlich  bei  dem  Abschnitt  Lungentuberculose  die  Fig.  1  34  nebst  dazugehörigeiri 
Anmerkung) .  Diese  Hohlräume  übertreffen  unter  normalen  Verhältnissen  die  Alveolen« 
um  durchschnittlich  '/a  des  Durchmessers,  so  dass  man  an  jedem  Querschnitt  einerr 
"■etrockueten  Lunge  mit  einer  starken  Loupe  oder  bei  höchstens  fünfzigfacher  Ver-- 
grösserung  an  den  in  regelmässigen  Abständen  befindlichen  grösseren  Ringen  die  - 
Zahl  der  durchschnittlichen  Alveolarröhren  bestimmen  kann.  Eine  doppelte  Reihe  von  i 
kleinen  Ringen  schiebt  sich  zwischen  je  zwei  derselben  ein,  was  sich  sehr  einfach  i 
daraus  erklärt,  dass  jede  Alveolarröhre  ihren  besonderen  Kranz  von  Alveolen  be-- 
sitzt,  mithin  von  einer  Mitte  zur  nächstfolgenden  zwei  Alveolarkräuze  durchmessen j 
werden  müssen.  Im  ersten  Grade  des  Emphysems  tritt  diese  Gliederung  besonders* 
deutlich  hervor,  indem  jene  mittleren  Räume,  welche  sich  zu  den  Alveolen  verhalten, 
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wie  das  Imphivinm  eines  antiken  Hauses  zu  dessen  Gemächern,  allmählich  weiter  und 
weiter  werden.  Bei  einem  immer  noch  massigen  Grade  von  Emphysem,  wie  ich  ihn 
in  Fig.  129  abgebildet  habe,  kann  man  schon  mit  blossem  Auge  die  in  regelmässigen 
Abständen  wiederkehrenden  grossen  Poren  erkennen. 

Im  weitern  Verlauf  des  Emphysems  gesellt  sich  zur  Ausdehnung  des  Lumens  der 
Alveolarröhre  Atrophie  in  Gestalt  einer  Erniedrigung  der  Alvcolarscheidewände 
hinzu.  Die  Alveolarröhre  verwandelt  sich  in  ein  grösseres,  kegelförmiges  Luftsäck- 
chen ,  dessen  innere  Oberfläche  die  früher  alveolare  Eintheilung  nur  noch  in  einer 
Felderung  durch  vorspringende  Leistcheu  erkennen  lässt.  Dieser  Zustand  ist  dem 
normalen  Befunde  an  der  Lunge  des  Fi'osches  zu  vergleichen.  Beim  Menschen  be- 
deutet er  eine  bereits  sehr  weit  gediehene  Atrophie  und  den  Untergang  eines  grossen 
Theiles  der  respirirenden  Oberfläche. 

Beiläufig  gesagt,  habe  ich  niemals  in  diesem  ersten  Stadium  des  Emphysems  eine 
vorgängige  Perforation  der  dünnsten  Stellen  der  Alvcolarscheidewände  bemerkt,  was 
gewiss  der  Fall  sein  würde ,  wenn  die  Atrophie  das  Primäre  wäre,  sondern  stets  die 
geschilderte  Erniedrigung,  was  ohne  Zweifel  auf  eine  mechanische  Kraft  hindeutet, 
welche  bemüht  ist,  den  mannigfaltig  gegliederten  Eaum  in  eine  kegelförmige  Blase  zu 
verwandeln.  Eine  Ectasie  einzelner  Alveolen  findet  sich  namentlich  am  Rande  der 
Lobuli.  Sie  kommt  der  Ectasie  der  Alveolargänge  gewissermassen  entgegen. 

§  370.  Das  zweite  Stadium  des  Emphysems  kann  füglich  als  ein  fortgesetzter 
Vereinfachungsprocess  der 
Lungenstructur  beschrieben 
werden ,  bei  welchem  der 
von  zwei  benachbarten  Luft- 
räumen auf  einander  aus- 
geübte Druck  das  wirk- 
samste Motiv  ist.  Wo  sich 
zwei  Alveolarröhren  berüh- 
ren ,  tritt  eine  Rarefaction 
der  Scheidewand  ein:  an 
mittleren  dünnen  Stellen  ent- 
steht eine  runde  Oeffnung, 
die  Oefi'nung  erweitert  sich, 
aus  zwei  getrennten  Al- 
veolan-öhren  wird  ein  Raum, 
der  als  Ueberrest  der  unter- 
gegangenen Einrichtung  nur 
eine  ringförmige  Leiste  er- 
kennen lässt,  welche  die  Fig.  13l.  Lnngonomphysem.  Späteres  Stadium.  Die HolilrKume  o,  n  sind 
...  .      durch  die  gänzliclie  Atrophie  der  Alvcoliir.scheidewände  je  einer  Alveolar- 

immer     mehr     sich     erwei-   rühre,  zum  Theil  auch  durch  Verschmelxune  benachbarter  Alveolarröhrcn 

ternde     CommUnicationSÖff-    entstanden,  b.  Uebcrrestc  geschwundener  Septa,  welche  sich  durch  ihren 

Reichthum  an  glatten  Jruskclfasern  auszeichnen.  (Vergl.Fig.132.)  c.  Aeslö 
nung  bezeichnet  (Fig.  1  30  aj  .  der  Arteria  pulmonalls.  '(so. 

So     verschmelzen  ganze 

Gruppen  von  Alveolarröhren  mit  einander ,  die  neuen  Hohlräume  streben  alle 
der  Kugel  form  zu,  und  es  entstehen  namentlich  an  den  Rändern  der  Lunge  jene 
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eiufaclieu,  dUunwandigen  ,  erbsen- bis  wallnussgrossen  Blasen ,  die  wir  schlechtweg. 
Emphydomblaseii  nennen. 


§  3*71.  Nachdem  wir  so  die  emphysematische  Destructiou  von  ihren  raikrosko-- 
pischeu  Anfängen  bis  zn  ihren  letzten  Consequenzen  verfolgt  haben ,  liegt  es  uns  zu-  ■ 
nächst  ob,  die  besonderen  Texturstörungen  zu  betrachten ,  welclie  den  Schwund  be- 
gleiten,  resp.  bedingen.    Die  verschiedenen  Gewebe,  welche  das  Alveolarparenchym  i 
zusammensetzen ,  verhalten  sich  dabei  keineswegs  ganz  gleich.    Einer  einfachen  i 
Atrophie ,   einem  gleichmässigen  Kleinerwerden  und  Verschwinden  verfällt  eigent-  ■ 
lieh  nur  das  elastische  Gewebe  und  was  von  Grundsubstanz  des  Bindegewebes  • 
vorhanden  ist.    Complicirter  ist  schon  die  rückgängige  Metamorphose  der  Gefässe. 
Sie  beginnt  nach  Isaaksohn  [Virchow ,  Archiv,  LIII,  pag.  466,  Abbildung  2,  welche  • 
hierbei  reproducirt  wird)  an  den  Capillarnetzen ,  ungefähr  in  der  Mitte  des  Alveolar- 
grundes.     Hier  findet  man  einzelne  Bruchstücke  des  Capillargefässnetzes  für  In- 
jectionsflüssigkeit  undurchgängig,  und  von  einer  feinkörnigen,  an  fettige  Entartung 
erinnernden  Beschafifenheit.    Der  Umstand,  dass  es  mittelst  Silberbehandlung  nicht 
gelingen  will ,  an  diesen  Stellen  die  bekannte  Zellenmosaik  des  Endothelschlauches 
darzustellen,  spricht  dafür ,  dass  wir  es  hierbei  mit  eiuer  substantiellen  Veränderung 

zu  thun  haben ,  welche  man  sich  als  die  Folge 
der  eingetretenen  Nichtbenutzung  dieses  Blut- 
weges deuten  kann.  ^  Ich  wenigstens  stelle 
mir  vor ,  dass  zunächst  die  Quantität  des  die 
Capillaren  passirenden  Blutes  abnimmt ,  und 
ich  erlaubte  mir  schon  den  Hinweis,  dass  viel- 
leicht in  dieser  Blutverdräugung  das  Mittel- 
glied zwischen  der  mechanischen  Ursache  des 
Emphysems  und  der  Ernährungsstörung  zu 
suchen  sei.  Die  Blutströmung  dürfte  dann 
in  den  extremsten  Schlingen  des  Netzes  zuerst 
aufhören  und  diese  in  der  beschriebenen  Weise 
obliteriren.  Es  bleiben  nur  noch  schmale, 
bandartige  Streifen  übrig,  welche  als  obli- 
terirte  Gefässe  dadurch  kenntlich  werden, 
dass  sie  bei  durchfallendem  Licht  heller  er- 
scheinen inmitten  eines  dunkeln  ,  oft  pigmen- 
tirten  Parenchj^ms  und  sich  mit  ähnlichen 
Streifen  zu  dem  bekannten  anastomosirenden 
Netze  verbinden.  Den  Capillargefässen .  von 
denen  das  bis  jetzt  Gesagte  gilt,  folgen  mit  un- 
bedeutenden Variationen  des  anatomischen 
Bildes  (Contraction  der  Wandung  statt  Zu- 
sammenfallen) die  kleineren  Venen  und  Arterien,  der  Gefässbaum  stirbt  an  der 
Spitze  ab,  dann  verdorren  auch  die  grösseren  Aeste.  Am  längsten  halten  sich  die 
Hauptzweige  der  Arteria  pulmonalis.    Die  Blutbeförderung  durch  die  Capillaren 


Fig.  132.    Lungenemphysem.    Das  CapiUarnetz 
einer  Alveole.    Bei  b  Silberzeichnung  der  noch 
wegsamen  Capillaren.  Bei  a  körniges  Aussehen 
der  obliterirten,  bei  c  anstosscnde  Alveolen. 


1)  Dass  hierbei  eine  Thrombose  durch  Anlegung  farbloser  Blutkörperchen  eine  Rolle  spielt 
(^Isaaksohn),  ist  nicht  unwahrscheinlich. 
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A  ird  beinahe  ganz  eingestellt ,  dafür  eröft'nen  sich  einige  relativ  weite  Anastomosen 
wischen  der  Arteria  pulmoualis  einerseits  und  den  Venae  pulmonales  und  bron- 
liiales  andererseits,  so  dass  wenigstens  einigermassen  für  die  Möglichkeit  eines 
lutabflusses  gesorgt  ist.  Diese  Anastomosen  bilden,  an  wohlinjicirteu  Lungen  unter- 
(  ht,  eigeutliümliche  langgestreckte,  uuverästelte  und  daher  in  ihrem  ganzen  Ver- 
ife  gleichdicke  Gefässbogen ,  welche  im  auffallendsten  Contraste  stehen  mit  einer 
k^iel  grösseren  Zahl  stark  geschlängelter  und  ectatischer  Arterien ,  für  deren  Inhalt 
3in  ähnlicher  supplementärer  Abfluss  nicht  zu  Stande  gekommen  ist,  und  die  uns  da- 
ler  den  sichtbaren  Ausdruck  der  beträchtliclien  Steigerung  des  Seitendruckes  in  der 
Arteria  pxilmonalis  liefern  (Fig.  131.  c).  An  einer  früheren  Stelle  wurde  dieser  Stei- 
gerung des  Seitendruckes  als  einer  Ursache  für  die  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
irikels  gedacht. 

§  372.  Die  Veränderungen ,  welche  das  Epithelium  erfährt,  sind  die  ein- 
äigen,  welche  man  bis  dahin  einer  besonderen  Aufmerksamkeit  gewürdigt  hat ,  indem 
nan  mit  ihrer  Hülfe  beweisen  zu  kön- 
len  glaubte,  dass  die  Atrophie  das  Pri- 
märe sei.  Es  kommt  nämlich  con- 
ätant  zu  einer  recht  erheblichen  An- 
läufung von  Fetttröpfchen  um  die 
Kernüberreste  der  früheren  Epithel- 
sellen ,  so  dass  die  fettig  entarteten 
Elemente  in  der  That  besser  zu  sehen 
sind,  als  die  normalen  (Fig.  133). 
Diese  Körnchenhaufen  liegen  in  regel- 
mässigen Abständen  und  können  sehr 
leicht  in  allen  Stadien  des  Emphysems 
Qachgewiesen  werden.  Freilich  müs- 
sen wir  es  dahin  gestellt  sein  lassen, 
)b  nicht  ein  Theil  derselben  dem  Binde- 
gewebe angehört  oder  gar  den  oblite- 
•irten  Gefässen.  Denn  alle  diese  Zellen 
inden  offenbar  gleichzeitig  ihren  Un- 
;ergang,  und  von  allen  wissen  wir, 
iass  sie  der  fettigen  Metamorphose 
jbenso  gut  anheimfallen  können  als  die 
Epithelien.  Dazu  liegen  die  Gefässkerne  wenigstens  so  oberflächlich ,  dass  es  wirk- 
ich  nicht  ganz  leicht  sein  dürfte,  den  stricten  Beweis  für  die  epitheliale  Natur  dieser 
Körnchenzellen  beizubringen. 

§  373.  Das  einzige  Gewebe ,  welches  sich  dieser  allgemeinen  Atrophie  nicht 
unbedingt  anschliesst,  ist  das  Gewebe  der  glatten  Muskelfasern.  Dass  es  in  der 
aormalen  Lunge  und  zwar  in  den  Alveolarwanduugen  zerstreute  Bündel  von  glatten 
Muskelfasern  giebt,  ist  neuerdings  wiederum  durch  Colhcrg  erhärtet  worden.  Ich 
kann  dem  werthen  Fachgenossen  aber  nicht  beistimmen ,  dass  dieselben  gerade  beim 
Emphysem  fehlten.  Ich  habe  im  Gegentheil  gerade  die  dicksten  Bündel  in  dem 
Balkenwerk  hochgradig  emphysematischer,  bereits  rareficirter  Lungentheile  gefunden 


Fig.  133.    Von  der  inneren  Oberfläche   einer  grösseren 
Emphysemblase.    Ueberreste  des  Lungengewebes  ,  ent- 
haltend elastische  Fasern,  glatte  Muskelfasern  und  bedeckt 
mit  fettig  degenerirten  Epithelien.  >)5oo.   Vergi.130. 6. 
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(Fig.  133)  und  halte  mich  auf  diesen  Befund  hin  gerechtfertigt,  wenn  ich  sogar 
eine  gewisse  Hypertrophie  dieser  Bündel  statuire ,  da  man  in  normalen  Lungen 
schwerlich  dergleiciien  antreffen  dürfte.  Damit  soll  freilich  nicht  gesagt  sein ,  dasg 
alle  MuskelbUndel  hypertrophisch  sein  müssten.  Es  ist  sehr  wohl  möglich ,  obwohl 
ich  es  nicht  bemerkt  habe ,  dass  an  anderen  Stellen  Rückbildung  und  Untergang  der  r| 
glatten  Muskelfasern  eintritt,  und  nur  in  gewissen  Richtungen ,  die  sich  vielleicht 
gerade  deshalb  in  den  übrig  bleibenden  Parenchymresten  erhalten,  Hypertrophie  und 
Anbildung. 

b.  Scrophulose  und  Tuberculose. 

(Localisirte  Tuberculose.    Lungenschwindsucht.)  .) 

§  374.  Entstehung  der  Krankheit.  Wenn  ein  sonst  normal  geartetes» 
Individuum  von  einer  katarrhalischen  Entzündung  der  Luftwege  befallen  wird ,  so 
erwarten  wir  mit  einiger  Zuversicht,  dass  sich  diese  Affection  im  Laufe  einiger  Wochen  i 
zurückbilden  und  damit  eine  völlige  Genesung  desselben  eintreten  werde.  Wiederholt* 
sich  diese  Trachea-bronchitis  acuta,  geht  sie  allmählich  in  einen  chronisch-katarrha-- 
lischen  Zustand  über,  so  denken  wir  allenfalls  an  Emphysem  und  die  daran  sichi 
schliessenden  Circulationsanomalien  im  kleinen  Kreislauf.  Was  aber  ist  der  Grund,, 
wenn  dieselbe  Krankheit  bei  gewissen  Individuen  nicht  allein  hartnäckiger  in  ihreml 
Bestände  ist ,  sondern  sich  insbesondere  nie  ganz  wieder  verliert ,  sondern  nur  auf |f 
einen  gewissen  kleinen  Theil  des  Bronchialbaumes  zurückzieht,  um  bei  einer  neuen^ 
Gelegenheitsursache  gewissermassen  von  hier  aus  wieder  hervorzubrechen  und  sieht 
über  den  ganzen  Tractus  zu  verbreiten ,  dann  wieder  zurückzugehen ,  aber  weniger 
weit,  so  dass  allmählich  immer  grössere  Abschnitte  des  Bronchialbaumes  in  ihrem i 
dauernden  Besitz  bleiben  ?  Wie  kommt  es ,  dass  gerade  die  Spitze  einer  oder  beider? 
Lungen  jenen  Rückzugspixnct  abgiebt,  sodass  dann  ein  »Lungenspitzenkatarrh«, 
wie  man  kurzweg  zu  sagen  pflegt,  den  ersten  Ausatz  bildet  zu  einer  weitreichenden» 
Reihe  von  Veränderungen,  die  unter  der  Bezeichnung  »Lungenschwindsucht«  die' 
schrecklichste  Geissei  des  Menschengeschlechts  bilden?  ' 

Unsere  Antwort  auf  diese  Frage  lautet :  Weil  dieses  Individuum  scrophulös  ist. 
Weil  bei  ihm  die  Menge  und  Qualität  des  Blutes  nicht  im  richtigen  Verhältniss  steht  l 
zur  Aufgabe  der  Ernährung  des  Körpers.    Weil  im  Zusammenhange  mit  dieser  noch  i 
nicht  hinreichend  zu  definirenden  Anomalie  der  Gesammternährung  auch  die  einfache 
katarrhalische  Schleimhautentzündung  einen  mehr  parenchymatösen  Charakter  hat, 
indem  die  gelieferten  zellenreichen  Exsudate  nicht  leichtflüssig  bis  zur  absondernden  i 
Oberfläche  gelangen,  sondern  unterwegs  schon  haften  und  regressive  Metamorphosen  i 
eingehen,  an  der  Oberfläche  selbst  aber  einen  dicklichen  Eiter  bilden,  der  sich  schwer  r 
von  der  Stelle  bewegen  lässt.    Weil  die  Lungenspitze  theils  weniger  frei  an  den  i 
Athmungsexcursionen  participirt,  welche  dazu  beitragen,  das  Bronchialsecret  auf  der: 
Bronchialwand  zu  bewegen,  theils  als  der  höchste  Punct  der  Lunge  bei  nicht  praller 
Füllung  des  kleinen  Kreislaufs  weniger  Blut  erhält  und  daher  auch  weniger  Trans- 
sudatwasser  liefern  kann ,  als  die  übrigen  Abschnitte.    Weil  deshalb  das  katarrha- 
lische Secret  gerade  in  den  Spitzenbronchien  besonders  zäh  ist ,  und  länger  liegen 
bleibt  als  anderwärts. 

Leider  ist  die  unverhältnissmässig  lange  und  innige  Berührung  der  Bronchial- 
schleimhaut mit  dem  sich  allmählich  zersetzenden  eiterigen  Secret  eine  vorzügliche 
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Gelegenheit  zur  Selbstimpfung  und  Tnberkulisation  des  Individuums  (§  1 10  ff.).  Nichts 
erzeugt  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  rascher  und  sicherer  Tuberculose  als 
uerade  das  dickliche  Secret  eines  scrophulösen  Katarrhs.  Finden  wir  daher  als 
Aerzte  bei  der  Lungenuntersuchung  einen  localisirten  «Spitzenkatarrh«,  so  können  wir 
mit  einer  an  Gewissheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  auch  bereits 
miliare  Tuberkel  zugegen  sind,  dass  sich  eine  sogenannte  »Tuberkelgranulation«  zum 
Katarrh  hinzugesellt  habe.  Tuberkelgranulation  und  Spitzenkatarrh  bilden  den  An- 
fang der  Lungenschwindsucht. 

§375.  Tuberkelgranulation.  Es  ist  freilich  unverhältnissmässig  selten 
Gelegeuheitgegeben,  eine  isolirte  Tuberkelgranulation  der  Lungenspitze  zu  beobachten. 
Wir  finden  an  der  Leiche  entweder  einen  schon  weiter  vorgeschrittenen  Zustand  oder 
einen  im  Keim  erstickten  ,  abgelaufeneu  Process.  Unsere  anatomischen  Kenntnisse 
dieses  Initialstadiums  der  Lungenschwindsucht  beziehen  sich  daher  nicht  sowohl  auf 
den  wirklichen  Anfang  eines  einzelnen  Falles,  als  vielmehr  auf  diejenige  Tuberkel- 
granulation, welche  bei  der  schichtweise  nach  abwärts  steigenden  Destruction  der 
Lunge  das  unterste  und  daher  früheste  Stadium  der  Veränderungen  bildet. 

JPhthisiS  tubevCUlOSa.  I.  Kranhheitshild.  Tuherkelgranulation.  —  Die 
Tuberkelgranulation  mm  zeigt  dem  unbeioaffneten  Auge  in  einem  meist  stärker  geröthe- 
ten ,  aber  lufthaltigen  Parenchym  gewisse  derbe,  weisslichgelbe  Knötchen  mit  graulich 
durcJischeinendem  Hof  von  der  Grösse  eines  starken  Stecknadelknopfes  bis  zu  der  eitles 
grösseren  Schrotkornes.  Die  Knötchen  sind  meist  in  Gruppen  von  3  —  7  Stück,  und 
zwar,  wie  man  bei  genauerer  Prüfung  gewahr  ivird,  auf  dein  Gebiete  je  eines  Lungen- 
lobulus  vereinigt.  Ihre  Gestalt  ist  niemals  völlig  rund,  sondern  oblong  oder  noch  häufiger 
kleeblattförmig,  ein  Umstand,  tvelcher  sich  aus  der  Natur  und  dem  Sitz  derselben  sattsam 
erklärt. 

Die  Tuberkelgranula  nehmen  mit  grosser  Consequenz  die  Uebergangspartien 
der  kleinsten  intralobulären  Bronchiolen  in  das  respirirende  Lungenparenchym  ein. 
Sie  sind  nichts  anderes,  als  echt  tuberculose  Infiltrate  aller  Kanten  und  Vorsprünge, 
welche  sich  hier  gegenüber  stehen  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  das  Secret  der 
kleineren  und  kleinsten  Bronchien,  indem  es  bei  der  In-  und  Exspiration  mit  einiger 
Gewalt  an  dieser  engen  Stelle  liin-  und  hergeschoben  wird,  nicht  bloss  das  dem  unter- 
suchenden Arzte  so  wohlbekannte  unbestimmte  Athmungsgeräusch  erzeugt,  sondern 
zugleich  eine  Einreibung  und  Impfung  ausführt,  als  deren  Ergebniss  wir  das  Tu- 
berkelgranulum  zu  betrachten  haben. 

§  376.  Die  histologische  Untersuchung  der  grauen,  innen  käsigen  Tuberkel- 
granula erzielt  nun  Folgendes : 

a)  Jedes  derselben  enthält  einen  oder  mehrei-e  Querschnitte  von  Luftwegen  ,  sei 
es  kleinste  Bronchiolen ,  sei  es  Alveolarröhren.  Dieselben  nehmen  die  Mittelpartie 
je  einer  der  2  —  5  rundlichen  Unterabtheilungen  ein,  aus  denen  das  Knötchen  besteht 
und  welche  die  gelappte  Contourirung  desselben  bedingen. 

b)  Die  Wandungen  dieser  Bronchiolen  oder  Alveolarröhren  sind  ad  maximum 


1)  Ich  muss  mir  hier  eine  kurze  Abschweifunp;  auf  das  Gebiet  der  normalen  Histologie  er- 
lauben.   Die  Einmündungsverhältnisse  der  kleinsten  Bronchiolen  in  das  Parenchym  sind  meines 
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aufgetrieben  und  verdickt  durch  ein  Infiltrat,  welches  in  concentrischen  Zonen  eine 
etwas  verscliiedoneu  Charakter  hat.  Aussen  herum  ist  es  rein  zellig;  stellenweise)' 
finden  wir  jene  grosszellige  Wiiclierung,  die  wir  beim  Studium  der  scrophulösen  Ent-- 
üündung  und  des  gewöhnlichen  scrophulösen  Miliartuberkels  kennen  gelernt  haben. 

Nirgends  ist  eine  einfach-eiterige  Infiltration  au  erkennen,  auch  nicht  als  secun- 
däre  Metamorphose,  als  eiterige  Schmelzung.  Statt  dessen  sieht  man  in  einer  zweitem 
inneren  Zone  eine  eigenthümliche  Homogenisirung  des  Infiltrates ,  welche  ich  als- 
eine glasige  Verquellung  der  Zellen  bezeichnen  möchte,  wenn  dieser  Ausdruck  nicht; 
schon  für  die  amyloide  Entartung  mit  Beschlag  belegt  wäre.  Dass  es  sich  um  eine; 
der  amyloiden  sehr  ähnliche  Entartung  dabei  handelt ,  ist  mir  allerdings  wahrscheiu-- 
lich,  da  das  Imprägnat  der  Zellen  ganz  die  mikrochemischen  Reaktionen  eines  Eiweiss-- 
körpers  giebt.  Doch  wollen  wir  einstweilen  bei  der  morphologischen  Uebereinstimmungr 
stehen  bleiben.  Hier  wie  dort  dasselbe  Aufquellen  der  Zellen,  dasselbe  Verschwindeni 
der  Grenzcontouren  zwischen  den  benachbarten  Zellen  und  der  Contouren  ihrer- 
Kerne,  dasselbe  indifferente  Verhalten  gegen  alle  Färbemittel  und  Keagentien,  welche- 


Erachtens  noch  immer  nicht  genügend  klargestellt  worden.  Das  beigefügte  TJmrissbild  ist  die  genaue  • 
Copie  eines  etwa  l'/o  «n.  langen  und  1  cm.  breiten  Lungenlobulus.  Corrosionspräparat,  durch  Ein-- 

spritzung  von  Gummiglycerin  in  die  Bron-  ■ 
chien  und  Einlegen  in  salzsäurehaltigen  i 
Alkohol  dargestellt.  Man  sieht,  wie  der  an  . 
der  Wurzel  eintretende  Bronchus  nach 
Gmaliger  Bifurkation  7  kleinere  Bronchiolen  ; 
erzeugt  hat,  die  an  ihrer  Spitze  in  je  zwei 
sehr  kurze  Bronchiolen  kleinsten  Calibers 
übergehen.  Die  kleinsten  Bronchiolen  öff- 
nen sich  direct  in  eine  Gruppe  von  3 — 5 
baumfürmig  verästelte  Alveolargänge.  Diese 
bilden  in  ihrer  Zusammenfügung  das  Aequi- 
valent  des  Acinus  einer  anderen  acinösen 
Drüse  und  müssen  als  »Lungenacinio  be- 
zeichnet werden.  Der  Lungenacinus  ist 
eine  weit  constantere  Einheit  der  Lungen- 
structur  als  der  Lungenlobulus.  Constant 
nämlich,  was  die  Grössenverhältnisse  be- 
trifft. Zwei  von  ihnen  genügen  bereits, 
einen  kleinsten  Lungenlobulus  zu  bilden. 
Der  hier  gezeichnete  Lungenlobulus  enthält 
deren  14.  Es  giebt  aber  Lobuü,  welche  von 
20 — 30  Acinis  gebildet  sind.  Der  Lobulus 
ist  ein  in  pathologischer  Beziehung  vielleicht 
wichtigeres  Structurelement  als  der  Acinus, 
weil  er  durch  die  Verlaufs-  und  Verästelungs- 
weise der  Lungengetässe  und  die  Verthei- 
lung  des  interstitiellen  (interlobulä- 
ren) Bindegewebes  bestimmt  wird.  Em- 
bolien, Infarcte,  Abscesse  halten  daher  mit 
Vorliebe  die  Grenzen  der  Lobuli  inne.  In 
unserem  Falle  aber  ist  der  Lungenacinus 
das  ausschlaggebende  Struetuielenient.  Stellen  wir  uns  nun  vor,  wir  selbst  träten  durch  das  Lumen 
eines  kleinsten  Bronchiolus  in  den  Acinus  ein,  so  haben  wir  um  uns  die  kreisförmige  Endkante  des 
Bronchiolus,  gegenüber  aber  ein  ganzes  System  von  Scheidekanten  zwischen  den  3 — Ö  Eingangs- 
öffnungen  der  Alveolargänge,  und  diese  eben  sind  der  Sitz  der  tnberculösen  Neubildung. 


Fig.  134.    Lungonlol)ulu.s.   Erklärung  s.  im  Te.xt.  'ho 
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sonst  dazu  dienen,  die  Zellen  einzeln  kenntlich  zu  m^clien  und  von  einander  zu 
trennen. 

In  dieser  Metamorphose  gehen  die  Zellen  vom  Leben  zum  Tode  über.  Was  noch 
weiter  nach  innen  zu  folgt  und  bis  zum  Lumen  der  entarteten  Bronchial-  oder  Al- 
veolarröhren  reicht,  ist  eine  feinkörnige  Trübung  ,  wenn  man  will  Verkäsung  der  In- 
filtrate, welche  direct  in  molekulare  Erweichung  übergeht. 

c.  Das  Lumen  der  erkrankten  Luftwege  ist  entweder  spaltförmig  verzogen  unä 
verquollen,  wenn  sich  die  Infiltration  noch  auf  ihrer  Acme  befindet ;  oder  es  ist  rund- 
lich contourirt  und  weit ,  wenn  die  Maceration  des  Infiltrates  begonnen  hat.  Dann 
füllt  in  der  Regel  der  Erweichungsbrei  die  Höhlung  aus.  Stets  findet  man  reichliche 
Mengen  von  Eiterkörperchen ,  welche  dem  katarrhalischen  Secret  der  Bronchial- 
schleimhaut angehören  und  wohl  durch  Aspiration  in  die  verengten  Bronchien  oder 
centralen  Erweichungshöhlen  gelangt  sind. 

d.  Nach  aussen  zu  geht  die  zellige  Infiltration  der  Bronchialwandung  über  in 
eine  eben  solche  Infiltration  der  an  den  Bronchus  oder  die  Alveolarröhren  anstossen- 
den  Septa  des  Lungenparenchyms.  Diese  aber  vergesellschaftet  sich  regelmässig  mit 
einer  bemerkenswerthen  Desquamation  der  freien  Oberfläche  des  Alveolus  und  wird 
in  dieser  Combination  als  Desquamativpneumonie  bezeichnet  (S.  später). 

e.  Sehr  charakteristisch  ist  das  Verhalten  der  Gefässe  gegenüber  der  ge- 
sammten  Erkrankung ,  welche  wir  uns  als  einen  von  der  Oberfläche  der  Luftwege 
nach  aussen  fortschreitenden  Process  zu  denken  haben.  Gute  Injectionen  lehren 
nämlich,  dass  das  Blut  nur  zu  den  äussersten  Partien  des  Erkrankungsgebietes  Zu- 
tritt hat.  Die  Zone  der  stärksten  zelligen  Infiltration  ist  am  Lebenden  bereits  absolut 
blutleer  zu  denken ,  geschweige  denn  die  Zonen  der  glasigen  Verquellung  und  der 
Verkäsung.  Ob  die  Capillargefässe  lediglich  durch  die  zellige  Wucherung  comprimirt 
werden  oder  ob  ihre  eigenen  Zellen  an  der  Wucherung  theilnehmeu  und  sich  dadurch 
ihr  Lumen  verlegt,  ist  nicht  bekannt.  Mir  scheint  ausserdem  die  Erwägung  am 
Platze ,  ob  wir  in  diesem  Falle  nicht  überhaupt  von  der  Idee  einer  stärkeren  quasi 
entzündlichen  GefässfüUung  absehen  und  uns  die  Anaemie  des  Erkrankungsheerdes 
in  viel  höherem  Grade  als  eine  primäre  vorstellen  müssen.  Die  progressive  Meta- 
morphose, welche  sich  an  den  Zellen  des  Erkrankungsgebietes  vollzieht,  widerspricht 
dieser  Annahme  einer  gleichzeitigen  Anämie  nicht ,  wie  ich  hier  nicht  des  Breiteren 
auseinandersetzen  will. 

§  377.  Fragen  wir  nach  dieser  ersten  Kenntnissnahme  der  histologischen  Ver- 
hältnisse :  was  ist  die  Tuberkelgranulation ,  was  ist  das  Initialstadium  der  Lungen- 
schwindsucht, so  wird  uns  ein  jeder  unbefangene  Beurtheiler  antworten  :  Eine  loka- 
lisirte  Tuberculose  der  kleinsten  Luftwege  und  Alveolarröhren  in  der  Lungenspitze. 
In  dieser  Auffassung  lassen  wir  uns  nicht  beirren  durch  die  Wahrnehmung,  dass  sich 
im  weitern  Verlauf  der  Krankheit  die  Wege  theilen  und  wir  bald  mehr  den  einen, 
bald  mehr  den  andern  Factor  überwiegend  hervortreten  sehen ,  dass  einmal  die  Tu- 
berculose der  Bronchien,  indem  sie  sich  centripetal  auf  die  grösseren  intralobulären 
Bronchien  und  schliesslich  auf  die  zuführenden  Bronchien  ganzer  Läppchengruppen 
fortpflanzt,  zu  jener  sehr  chronisch  verlaufenden  Lungendestruction  führt ,  welche 
man  passend  als  Bronchitis  und  Peribronchitis  tuberculosa  bezeiclinet ;  während  in 
einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  die  Desquaraativpneumonie  mehr  in  den  Vordergrund 
tritt  und  durch  frühzeitige  und  totale  Infiltration  des  den  erkrankten  Bronchien  vor- 


350 


VI.  Anomalien  der  Lunge. 


liegenden  Pareucliyms  eine  raschere  Destruction  der  ganzen  Lunge  bis  zu  der  eine 
abscedirende  Lungenentzündung  vortäuschenden  Phthisis  fiorida  veranlasst.  Soviel 
ist  allen  tuberculösen  Lungenschwindsüchten  gemeinsam  ,  dass  die  Veränderung  zu- 
nächst in  den  Bronchien  und  an  den  Bronchien  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  um  dann 
secundär  auf  das  anstossende  oder  vorliegende  Parenchym  überzugehen.  Dass  dieser 
Uebergang  auf  das  Parenchym  in  mancher  Beziehung  den  Charakter  einer  Entzün- 
dung hat,  kann  und  soll  nicht  bestritten ,  wohl  aber  der  specifisch  scrophulöse  Oha- 
rakter  dieser  Entzündung  hervorgehoben  werden.  Gegen  die  Bezeichnung  der  Ge- 
sammtaffection  als  einer  tuberculösen,  scrophulösen  oder  käsigen  Broncho-Pneumonie 
ist  daher  nichts  einzuwenden. 

§  378.  Bronchopneumonie.  1;  Peribronchitis.  Wir  betrachten  nun 
zunächst  den  centripetalen  Entwickelungsgang  der  tuberculösen  Bronchitis,  und  zwar 
dasjenige  anatomische  Krankheitsbild ,  welches  dem  Symptomencomplex  der  mehr 
chronisch  verlaufend  en  Lungens  chwindsuchten  entspricht. 

JPhthisis  tuherCUlosa.  II.  Krcmkheitsbild.  Perlbronchitis.  Schon  an  den 
frischesten  und  kleinsten  Tuberkelgranulationen ,  welche,  wie  loir  sahen ,  mehr  isolirt  und 
zerstreut  in  einem  Lungentheil  zu  stehen  pflegen ,  bemerkt  7nan  eine  entschiedene  Neigung, 
sich  nach  einer  Richtung  hin  zu  vergrössern ,  ivelche  für  je  eine  Gruppe  derselben  eine 
centripetale  ist ;  die  weissen  Beeren  bekommen  so  zu  sagen  Stiele  von  derselben  Beschaffen- 
heit und  Farbe ;  die  Stiele  ve?-einigen  sich  untereinander  und  verbinden  das  Ganze  zu  einetn 
grösseren  strahlig- sternförmigen  Heerde.  Betrachten  loir  diesen  letzteren  genauer,  so  tritt ' 
uns  vor  Allem  die  nahe  Beziehung  der  Erkrankung  zu  den  Bronchien  entgegen.  Die  Form 
der  Heerde  ivird  offenbar  in  erster  Linie  durch  den  Verlauf  geioisser  Bronchialverästelungen 
bestimmt.  Die  Heerde  erscheinen  als  6 — 10  breite,  aussen  herum  mit  feinen  Zacken 
und  Knötchen  besetzte  Höfe  der  Bronchiallumina.  Auch  handelt  es  sich  in  der  That  bei 
dieser  überaus  häufigen  Veränderung  des  primären  Krankheitsbildes  um  einen  Fortschritt 
der  Tuberexdose  von  den  zuerst  ergriffenen  Bronchialenden  auf  die  kleinsten  Bronchien 
selbst  und  schliesslich  auf  sämmtliche  Aeste  und  den  Stamm  je  eines  infralobulären  Bron- 
chialbäumchens .  Und  dabei  bleibt  dieser  eigenthümliche  Uiiificationspt-ocess  noch  keines- 
wegs stehen.  Er  setzt  sich  vielmehr  auch  auf  die  Bronchien  dritter  Ordnung  fort,  bewirkt 
so  die  Vereinigung  mehrerer  Lobularheerde  zu  entsprechend  grösseren  Conglomeraten  und 
macht  erst  Halt,  loenn  er  an  den  mit  Knorpelringen  reichlicher  ausgestatteten  Bronchien 
zweiter  Ordnung  angelangt  ist. 

Die  nähere  Untersuchung  dieser  ersten  Art  käsiger  Heerde  (cruder  Tuberkel  der 
Autoren)  beginnen  wir  am  besten  von  den  grösseren  Bronchien  aus.  Wenn  es  für  ge- 
wöhnlich schwer  ist,  den  Ramificationen  derselben  mit  der  Scheere  zu  folgen,  so  findet 
man  hier,  dass  die  Bronchien,  je  mehr  man  sich  ihrer  endlichen  Verzweigung  und 
Auflösung  nähert ,  relativ  dick  und  weit  werden.  Die  Erweiterung  ist  Folge  einer 
hier  gewöhnlich  vorhandenen  Bronchiectasie  und  wird  uns  als  solche  weiter  unten 
noch  ausführlicher  beschäftigen.  Die  Verdickung  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer 
zunehmenden  schwieligen  Hyperplasie  des  peribronchialen  Bindegewebes ,  ist  aber 
mit  gewissen  Veränderungen  der  Brochialoberfläche  in  der  Weise  solidarisch ,  dass 
sie  ihren  höchsten  Grad  erreicht ,  wo  auch  diese  der  Schleimhaut  angehörigen  Affec- 
tionen  am  stärksten  ausgesprochen  sind.  Schon  in  den  grösseren  Bronchien  ist  die 
Schleimhaut  geröthet  und  mit  einem  zähen  eiterigen  Secret  bedeckt,  welches  ziemlich 
fest  an  ihr  haftet.    Die  kleineren  Bronchien  sind  von  einer  dicklichen  weissgelben 
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Masse  in  der  Regel  völlig  angefüllt.  Hier  aber  ist  es  in  der  Kegel  nicht  mehr  mög- 
lich scharf  auseinanderzuhalten,  was  eitriges  Secret  und  was  erweichter  käsiger  De- 
tritus ist ,  der  vou  der  geschwürigeu  Wand  abgesondert  wird.  Wischt  man  nämlich 
das  Secret  ab  und  wäscht  den  Bronchialinhalt  so  gut  als  möglich  heraus,  so  begegnet 
man  zuerst  an  Bronchien  von  etwa  3  Durchmesser  gewissen  zarten  weisslichen 
Trübungen  der  Schleimhaut,  welche  sich  um  so  deutlicher  markiren,  als  das  Substrat 
zugleich  hyperämischer  wird  und  namentlich  an  den  Rändern  der  Flecken  eine  dichte 
Capillarinjection  vorhanden  zu  sein  pflegt.  Zunächst  sind  es  die  Abgangsstellen 
kleiner,  2  weiter  und  für  2 — 4  Lobuli  bestimmter  Bronchien ,  in  deren  Umkreis 
die  weissliche  Trübung  erscheint.  Geht  man  in  diese  Broncliien  ein,  so  mehren  sich 
die  Flecke  schnell,  so  dass  z.  B.  1  weiter  schon  fast  die  ganze  Schleimhautober- 
fläche von  ihnen  eingenommen  ist  und  nur  kleine  inselförmige  Ueberreste  der  Schleim- 
haut in  stark  hyperämischem  Zustande  sich  erhalten  haben.  Jetzt  aber  beginnt  auch 
eine  beträchtliche  Verdickung  der  afficirten  Stellen  sich  geltend  zu  machen ,  erst  in 
zerstreuten,  dann  confluirenden  Höckerchen,  bis  die  ganze  Schleimhaut  als  ein  dicker 
weisslichgelber  Pelz  erscheint.  Schon  an  den  kleinen  Höckern  sind  oberflächliche 
Substanz  Verluste  bemerkbar,  welche  an  den  am  meisten  veränderten  Stellen  zu  einem 
zusammenhängenden  Geschwüre  confluiren. 

Hierbei  handelt  es  sich  also  nicht  um  eine  einfache  Excoriation ,  wie  man  sie  an 
der  Mundhöhle  und  der  äusseren  Haut  als  katarrhalisches  Geschwür  zu  bezeichnen 
pflegt,  sondern  um  einen  wirklich  destructiven  Process  ,  welcher  die  mit  Zellen  infil- 
irirte  Schleimhaut  selbst  lagenweise  abtrennt  und  zum  Secret  schlägt,  lieber  die 
Natur  dieses  Verschwäruugsprocesses  will  ich  nur  so  viel  bemerken ,  dass  er  nach 
meiner  Ueberzeugung  mit  Recht  als  tuberculös  bezeichnet  wird. 

Senkrechte  Durchschnitte ,  in  beliebigen  Richtungen  dui'ch  die  Dicke  der  Bron- 
chialwand gelegt,  lassen  tiberall  den  Ausgang  der  Verschwärung  auf  die  Einlagerung 
miliarer  Tuberkel  zurückführen.  Miliare  Tuberkel  bilden  gruppenweise  dicht  ge- 
drängt die  oben  erwähnten  kleinen  Höckerchen  im  subepithelialen  Bindegewebe. 
Ausserdem  scheinen  sie  den  Weg  vorzuzeichnen ,  welchen  die  Ulceration  bei  ihrer 
Ausbreitung  in  die  Fläche  sowohl  als  in  die  Tiefe  verfolgt.  Für  die  Verbreitung  in 
die  Tiefe  sorgt  insbesondere  eine  reichliche  Eruption  miliarer  Tuberkel  an  den  Lymph- 
gefässen.  Ich  habe  mehrmals  das  Glück  gehabt,  ganze  Reihen  solcher  Knötchen  als 
perlschnurförmige  Auftreibungen  an  einem  einzelnen  Lymphgefässe  zu  finden ,  das 
den  erkrankten  Bronchus  aussen  begleitete. 

Dass  die  Tuberkel eruption  hier  als  ein  kräftiger  Entzündungsreiz  angesehen 
iwerden  könnte,  scheint  aus  der  begleitenden  hyperplastischen  Induration  der  peri- 
bronchialen und  des  mit  diesem  in  Contiguität  stehenden,  interlobuläreu  Bindegewebes 
hervorzugehen.  Doch  müssen  bei  der  Beurth eilung  dieser  Zustände  noch  andere  Ge- 
sichtspuncte  herangezogen  werden.  Ich  meine  namentlich  gewisse  Anomalien  der 
Blutvertheilung,  coUaterale  Fluxionen  etc.,  welche  sich  inzwischen  eingestellt  haben 
und  welche  wir  weiter  unten  im  Zusammenhang  besprechen  werden. 

Bei  den  intralobulären  Bronchien  und  den  Alveolarröhren  tritt  au  die  Stelle  der 
peribronchialen  und  interstitiellen  schwieligen  Bindegewebshypertrophie  jene  erste  und 
gewöhnlichste  Form  der  verkäsenden  Desquamativpneumonie,  welche  das  seitlich  be- 
nachbarte Parenchym  schichtweise  in  den  Erkrankungsheerd  aufnimmt  und  so  eine 
gewisse  Arrondirung  des  von  Haus  aus  ästig  augelegten  Käseknoteus  bewerkstelligt. 
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Das  histologische  Detail  desselben  unterscheidet  sich  nur  in  untergeordnetem 
Merkmalen  von  demjenigen  der  übrigen  Formen,  welche  uns  in  den  folgenden  Para-,- 
graphen  beschäftigen  werden.  '1 

§  379.  Bronchopneumonie.  II.  Desquamativpneumonie.  Win 
kommen  zu  den  schneller  verlaufenden  Formen  der  tuberculösen  Broncho- 
pneumonie. Während  wir  es  bis  dahin  mit  einer  Tuberculose  und  Entzündung  den 
Bronchien  zu  thun  hatten,  welche  sich  direct  mit  der  Tuberculose  und  Entzündung! 
anderer  schleimhäutiger. Kanäle,  z.B.  der  Ureteren,  vergleichen  lässt,  vorausgesetzt,;, 


Fig.  135.    Zwei  kleinste  bronchopneumonische  Heerde.    Tuberkelgrannlation  Laennec's   aa.  Die  Lu- 
mina zweier  benachbarter  kleiner  Bronchi,  die  Wandung  zellig  infiltrirt  und  unmittelbar  in  die  Desqua- 
mativpneumonie des  umgebenden  Parencliyms  übergehend.  Am  Verlauf  der  elastischen  Fasern  kann 
man  erkennen,  wie  gross  die  Zahl  der  inftltrirten  Alveolen  ist.  bbb.  Blutgefässe,  '(loo  Millimeter. 

dass  wir  Phantasie  genug  besitzen ,  Dasjenige ,  was  dort  an  einem  verhältnissmässig. 
weiten  Schlauch  geschieht ,  auf  das  zarte  Geäst  der  feineren  Luftwege  zu  über- 
tragen, so  tritt  uns  jetzt  eine  »Miterkrankung  des  eigentlichen  Lungenparenchyms« 
entgegen  (Fig.  135),  welche  mehr  oder  weniger  den  Eindruck  einer  accidentellem 
Lungenentzündung  macht. 

JPhthisis  tuheVCUloSa.  III.  KmMcUshild .   Käsige  Pneumome.  CharaMe— 
ristisch  für  das  Auftreten  der  Desquamativpneinnonie  ist  das  schnelle  und  gleichzeitige' 
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/  'rgrißenwerden  lobularer,  selbst  lobärer  Abschnitte  der  Lunge  und  die  dichte  und  gleich- 
nässige  lußltrution,  welche  dieser  Auffassung  zur  Seite  stehen.  Dadurch  ist  ein  grosserer 
oder  kleinerer  keilförmiger  Abschnitt  der  Lunge  in  eine  dichte ,  gelblichweisse ,  morsche 
Substanz  verwandelt.  Wir  haben  einen  käsigen  Knoten  xmd  damit  zum  zweiten  Mal  den 
Ausganqspunct  für  jene  tveitere  Reihe  von  Störungen ,  icetche  im  Wesentlichen  auf  die  Er- 
weichung, Auflösung  und  Ausstossung  dieser  käsigen  Knoten  hinauslaufen  iind  weiter  unten 
als  Cavernenbildung  beschrieben  werden  sollen. 

Was  die  Entstehung  der  käsigen  Heerde  anbelangt,  so  gehen  Circulationsstömngen 
und  der  Austritt  einer  reichlichen  Quantität  von  Blutserum  den  histologischen  Verände- 
rungen ivohl  überall  voran.  Die  letzteren  haben  dann  hegmmen ,  wenn  die  Schnittfläche 
neben  einer  gewissen  Cmisistenz  eine  hellere  ins  Röthlichioeisse  ziehende  Farbe ,  dazu  abso- 
luten Luftausschluss  und  grössere  Trockenheit  darbietet.  Der  ganze  befallene  Lungentheil 
pflegt  auf  der  Höhe  der  Krankheit  diesen  Zustand  zu  zeigen,  überrascht  man  den  letzteren 
aber  im  Werden ,  in  der  Entwickelung ,  so  überzeugt  man  sich ,  .dass  er  ivenigstens  eine 
Zeit  lang  insular  ist ,  indem  sich  zunächst  um  die  zuführenden  Bronchialstämme  die  rtith- 
lichiceissen  Infiltrate  bilden,  lüührend  das  ztvisch.enliegende  Parenchym  zwar  ödematös  icnd 
luftleer,  abe?-  noch  hyperämisch  ist  [marmorirfe  Lunge] . 

§  380.  Es  ist  wohl  niemals  verkannt  worden,  dass  wir  es  hier  mit  einer  eigen- 
artigen Pneumonie  zu  thun  haben  ,  und  man  hat  sich  bemüht ,  dieser  Eigenartigkeit 
durch  entsprechende  Epitheta  »  käsig,  trocken,  katarrhalisch,  desquamativ«  Ausdruck 
zu  geben.  Für  meine  Person  bin  ich  nicht  abgeneigt,  die  Bezeichnung  »scrophulöse 
Pneumonie (c  anzuwenden,  weil  ich  mich  überzeugt  habe,  dass  eine  dichte,  zellige  In- 
filtration des  Lungenbindegewebes,  also  ein  im  Parenchym  »haftendes«  Entzündungs- 
product ,  das  wesentlichste  Moment  der  Krankheit  darstellt ,  wogegen  die  Vorgänge 
an  der  Oberfläche  völlig  zurücktreten.  Ich  habe  bei  scrophulösen  Kindern  wieder- 
holt taubeneigrosse,  homogene,  käsige  Knoten  angetroffen ,  welche  sich  makrosko- 
pisch ungefähr  wie  verkäste  Lymphdrüsen  ausnahmen  und  mich  überzeugen  können, 
dass  diese  Knoten  einzig  und  allein  durch  eine  zellige  Infiltration  der  Älveolarsepta 
ohne  jede  superficielle  Desquamation  zu  Stande  gekommen  sein  mussten.  An  der 
Grenze  der  homogenen  Knoten  sah  man ,  wie  durch  die  Verdickung  und  Verkürzung 
der  Älveolarsepta  eine  allmähliche  Verkleinerung  und  endlich  eine  völlige  Oblitera- 
tion  der  Lumina  bewerkstelligt  wird.  So  hochgradig  wie  hier  ist  allerdings  die 
Bindegewebsinfiltration  in  der  Kegel  nicht ;  sie  ist  aber  stets  vorhanden ,  trägt  ins- 
besondere znr  Anämisirung  des  entzündeten  Parenchyms  durch  Compression  der  Ca- 
pillargefässe  bei  und  bereitet  so  den  Ausgang  in  käsige  Necrobiose  vor ,  welcher  so 
charakteristisch  für  die  Desquamativpneumonie  ist. 

§  381.  Wenn  ich  dessenungeachtet  den  Namen  Desquamativpneumonie  beibe- 
halte, so  geschieht  dies  im  Interesse  des  »Lehrbuchs«,  welches  gegen  alle  Neuerungen 
der  Nomenclatur ,  auch  die  vom  Verfasser  selbst  angestrebten ,  zurückhaltend  sein 
muss.  Dazu  ist  die  Desquamation  der  Lungenepithelien,  wenn  sie  auch  als  etwas 
Secundäres  erscheint ,  nicht  bloss  ein  wichtiger  Factor  des  anatomischen  Proccsses. 
indem  sie  dazu  dient,  die  verengten  Lumina  der  Lungenlufträume  definitiv  zu  füllen 
und  für  die  Luft  absolut  unzugängig  zu  raachen ;  sie  ist  auch  ein  histologisch  selir 
interessanter  Process,  der  uns  als  solcher  ausfilhrlichor  beschäftigen  raii.s.s. 

Wir  berühren  hier  zum  zweiten  Mal  die  Frage,  ob  die  Innenfläche  der  Alveolen 
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mit  einem  Epithel  bekleidet  sei  oder  iiiclit,  und  Diejonif^en,  welelie  nacli  der  in  §  ;^G4 
gegebenen  Beantwortung  noch  Zweifel  hegen  sollten,  werden  sich  uufs  Neue  über- 
zeugen, dass  diese  nur  im  bejahenden  Sinne 
ausfallen  kann.  Friedländcr  hat  neuerdings 
in  einer  beachtenswertlien  Studie  (Ueber 
Lungenentzündung,  Berlin  bei  llirschwald 
187  2)  dargethan  ,  dass  eine  Aufblähung  und 
Ablösung  derLungenepithelien  überaus  leicht 
bei  fast  allen,  namentlich  aber  entzündlichen, 
Blutvertheiluugsauoraalien  der  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  vorkommt.  Er  hat  die  volle^ 
Uebereinstimmung  dieser  Desquamation  mit 
jeuer,  wie  wir  sie  bei  käsigen  Pneumonien, 
finden ,  dargethan.  Nach  meinen  eigei 
Beobachtungen  verläuft  die  Sache  folgender- 


masseu  (Fig.  136) 


Die  Epithelzellen  der  Alveolen  schwel- 
len an  und  bilden  eine  dicke  noch  zusammen- 
hängende Schicht  von  Protoplasma ,  welche 
sich  auf  dem  Querschnitte  als  ein  Band  mit 
Kernen  von  der  Wand  der  Alveolen  abhebt. 
Dann  zweigen  sich  die  einzelnen  Zellen  ab, 
ihre  Kerne  theilen  sich,  eine  lebhafte  Zellen- 
ueubildung  hebt  an ;  es  gehen  grosse  kug- 
lige,  mit  bläschenförmigen  Kernen  versehene 
Zellen  hervor ,  die  man  nicht  anders ,  denn 
als  Epithelialgebilde  bezeichnen  kann,  und  füllen  die  Alveolen  mehr  und  mehr  an, 
indem  sie  sich  in  dem  daselbst  staguirenden  Oedemwasser  verbreiten. 


Fig.  136.  Desquamativ- Pneumonie.  Eine  und 
eine  halbe  .Alveole.  Die  geseiilängoltcn  Capillarcn 
der  Sepia  injic.irt.  AnfiiUung  der  Lumina  mit 
epithelialen  Zellen  der  Wandung ,  welche  sich 
durch  Theilung  vermehren.  'Isoo- 


§  383.  Ich  habe  für  meine  Abbildung  —  um  den  Vorgang  ohne  Complication  zu 
zeigen  —  einen  Fall  von  »  Kinderpneumonie«  gewählt.  Bei  Kindern  unter  ."i  Jahren  ist 
jede  Pneumonie  in  dem  Sinne  eine  Desquamativpneumonie,  als  hier  eine  Ablösung 
und  Proliferation  der  Alveolarepithelien  niemals  fehlt,  in  der  Regel  sogar  über  die 
fibrinösen  Ausschwitzungen  bedeutend  überwiegt.  Mir  scheint  die  Ursache  dieses 
eigenthümlichen  Verhaltens  lediglich  in  der  grösseren  Reizbarkeit  der  tpitlielialeu 
Elemente  zu  beruhen,  welche  der  kindlichen  Lunge  nocli  von  der  Entwickelung  lier 
anhaftet.  Die  Epithelzellen  sind  weit  grösser  ,  protoplasmareicher  und  weniger  fest 
mit  der  Alveolaroberfiäche  verbunden  ,  als  dieses  später  der  Fall  ist.  Dazu  kommt, 
dass  raeist  eine  katarrhalische  Reizung  der  Brouchialschleimhaut  der  eigentliciicn 
Lungenentzündung  vorangeht,  so  dass ,  von  dieser  Seite  betrachtet ,  die  letztere  als 
ein  schon  längere  Zeit  vorbereitetes  Ueberspringen  des  Katarrhs  von  den  kleinsten 
Bronchien  auf  das  Alveölarparenchym  erscheint. 

Von  einer  nennenswerthen  zolligen  Infiltration  der  Alveolarsepta  ist  aber  bei  der 
nicht-scrophulösen  Kiudorpncumonio  so  wenig  die  Rede  wie  bei  der  croupösen  Pneu- 
monie der  Erwaclisenen,  und  deshalb  eignet  sich  gerade  die  Kinderpneumonie  so  gut. 
um  den  Vorgang  der  l)(^sqnamation  zu  studireu. 
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Anmerkmtff.  Umfasst  die  Desquamativpneuniünie  einen  ganzen  Lungenlobus ,  oder 
besser  gesagt  denjenigen  Tiiell  eines  Lungenlobus,  welcher  von  einer  bereits  vorhandenen 
tuberculösen  Bronchopneumonie  noch  verschont  geblieben  war ,  so  erhalten  wirdleluber- 
c  u  lö  s  e  n  Infiltrationen  Laennec's.  Buhl  hat  die  lobäre  Desquaniativpneumonie  als  eine 
vollkommen  selbständige  Krankheit  gesehen  und  beschrieben.  Ich  sah  sie  nie  ohne  gleich- 
zeitige Tuberculose  und  fasse  sie  so  gut  wie  die  lobulären  Formen  als  accidentelle  Entzün- 
dung auf. 

§  383.  Begleitaffecte.  Ehe  wir  in  unserer  ßescbreibung  der  Phthisis  tu- 
berculosa  fortfahren,  müssen  wir  einen  weiteren  Excnrs  machen,  um  die  zalil- 
reichen  nnd  wichtigen  Krankheitszustände  zu  schildern ,  welche  sich  neben  der  tu- 
berculösen  Bronchopneumonie  in  dem  von  ihr  noch  verschonten  Theil  des  Orgaues 
entwickeln. 

a.  Atelektase ,  Splenisation ,  inveterirtes  Oedem  und  schieferige  Induration  des 
Lungenparenchyms . 

Wir  stossen  hier  zunächst  auf  eine  wohlcharakterisirte  Erscheinungsreihe,  welche 
wir  als  die  Wirkung  der  theilweisen  oder  völligen  Obturatiou  und  Zuschwelluug  der 
Bronchiallumina  auf  das  hinterliegende  Lungenparenchym  ansehen  dürfen.  Wir 
haben  es  in  der  Hand,  gerade  diese  Erscheinungsreihe  künstlich  hervorzurufen.  Das 
Experiment  der  doppelseitigen  Vagusdurchschneidung,  wobei  der  mangelhafte  Scliluss 
der  Glottis  das  Hinabgleiten  von  Speisetheilen  aus  dem  Schlund  in  die  Luftwege  ge- 
stattet und  hierdurch  ausgedehnte  Bronchialverstopfungeii  zu  Stande  kommen  ,  führt 
uns  die  ersten  Stadien  derselben  regelmässig  in  sehr  prägnanten  Bildern  vor  die 
Augen.     Wir  stossen  hier  zunächst  auf  die 

AtelectClSe ,  d.  h.  den  Zustand  des  Nichtauf cjeblasemmis  der  Alveolen.  Ein 
hegelf (inniger,  scharf  umschriebener  Abschnitt  des  Lungenparenchyms  erweist  sich  bei  der 
Untersuchung  der  Schnittfläche  cds  gänzlich  luftleer.  Ist  der  Zustand  ei'st  kürzlich  ein- 
getreten, so  ist  der  Theil  kleiner  als  vordem ;  liegt  er ,  loas  gewöhnlich  der  Fall  ist,  mit 
seiner  Basis  der  Lungenoherfläclie  an,  so  nehmen  wir  eine  entsprechend  grosse  Niveau- 
senkung  wahr,  und  es  erscheinen  jene  für  die  fötale  Atelectase  so  charakteristischen  flachen 
Hügelchen,  für  jeden  Lungenlobulus  eines.  '  Die  Oberfläche  ist  sonach  uneben  höckerig. 
Auch  die  Farbe  und  der  Blutgehalt  erinnern  wenigstens  in  den  ersten  Stadien  an  die  J'ötale 
Atelectase.  Unser  Keil  erscheint  dunkelfleischroth  .  durch  die  bedeckende  Pleura  schim- 
mert er  mit  einem  bltiiilichen  Ton  hindurch. 

Zur  Erläuterung  dieses  Zustandes  sei  zunächst  bemerkt ,  dass  der  Umfang  des 
atelectatischen  Theils  genau  proportional  ist  dem  Caliber  des  verstopften  Bronclius : 
derselbe  erhielt  bei  der  Inspiration  immer  weniger  und  weniger  Luft ,  endlich  lu'u'te 
der  Luftzutritt  ganz  auf,  die  bis  dahin  auf  die  Ausdehnung  dieses  Lungentlieiles 
verwandten  inspiratorischen  Kräfte  haben  ihren  Angritfspunct  auf  das  benachbarte 
Parenchyai  verlegt  (vicariirende  Bronchectasie ,  siehe  den  Paragraphen  388),  der 
Theil  ist  sich  vollkommen  selbst  überlassen.  Demgemäss  macht  sich  die  elastische 
Retraction  des  Parenchyms  geltend ,  und  der  Tlieil  bestrebt  sich  unter  gänzlicher 
Austreibung  der  nocli  in  ihm  enthaltenen  Luft  seine  natürliche  Grösse  oder  vielmehr 
Kleinheit  zu  gewinnen.  Gelingt  ihm  dies,  so  ist  zwisclien  der  angeborenen  Atelectase, 


I )  LiuiKoiildbiilus,  nicht  /u  vi^rwt.'rlisoln  mit  Alv(>(iiiir{>,iii!;',  (li^riMi  l)is  zelni  in  einem  T.iiiipeii- 
lolmliis  vcriiiiileii. 
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d.  h.  der  ]jimge,  welche  nocli  nicht  geathniet  hat,  und  dieser  erworbenen  Alelectase 
kein  LTnterscliied.  Aber  iin  Biutgehalt  stellt  sich  seiir  bald  ein  durchgreifender  und 
für  die  weitere  Entwickelung  des  Zustandes  charakteristischer  Unterschied  ein,  indem 
sich  bei  der  erworbenen  Atelectase  der  anfänglich  durch  das  Näherrücken  der 
Capillaren  bloss  vorgetäuschte  grössere  Blutreichthura  zu  einer  wirklichen  Hyper- 
ämie ausbildet. 

§  384:.  In  der  fötalen  Lunge  kann  füglich  kein  Missverhältniss  bestehen  zwi- 
schen der  Länge  und  Weite  der  Capillaren  einerseits  und  dem  Räume ,  in  welchem 
sie  gebettet  sind ,  andei-erseits.  Die  Gefässe  konnten  sich  eben  nicht  weiter  aus- 
dehnen und  entwickeln,  als  es  der  einmal  gegebene  Raum  gestattet.  Ganz  anders  bei, 
der  erworbenen  Atelectase.  Hier  ist  das  Nichtaufgeblasensein  ein  anomaler  Zustand,  ■ 
auf  dessen  jeraaliges  Wiedereintreteu  bei  der  extrauterinen  Umwandlung  der  Lunge 
zum  Respirationsorgane  —  so  zu  sagen  —  nicht  Bedacht  genommen,  nicht  gerechnet 
worden  ist.  Diese  Umwandlung  zum  Respirationsorgane  aber  verlangt  eine  möglichst 
üppige  Entfaltung  des  Gefässapparates.  Tritt  also  zu  einer  Zeit,  wo  diese  Entfaltung 
eine  unwiderrufliche  Thatsache  geworden  ist,  eine  vollständige  Zusammenziehung  der 
elastischen  Theile  des  Parenchyms  ein  ,  so  wird  diese  eine  unverhältnissmässige  Be- 
einträchtigung für  das  Caliber  uud  die  Länge  der  Gefässe  mit  sich  bringen.  Das 
Rahmeuwerk  der  elastischen  Fasern  wird  zu  einem  mechanischen  Hinderniss,  welches 
sich  zwischen  den  frei  in  das  Lumen  des  Infundibulums  und  der  Alveolen  einragenden 
Theil  der  Gefässbahn,  also  namentlich  die  Capillaren,  und  zwischen  die  interstitiellen, 
resp.  interlobulären  zu-  und  abführenden  Gefässe  einschiebt.  Der  Blutstrom  wird 
deshalb  langsamer,  das  Blut  häuft  sich  in  den  Capillaren  an,  der  atelectatische  Theil 
wird  hyperämisch. 

Atelectase,  JEEypOStase  und  Oedem.  Zu  der  Hyperämie  gesellt  sich 
früher  oder  sjJcUer :  Austritt  von  Blutserum  in  das  Lumen  der  Alveolen,  der  atelectatische 
IVieil  wird  ödematös.  In  dem  Maasse  dies  geschieht,  dehnt  ersieh  wiederum  aus,  er 
rückt  in  das  alte  Niveau  ein ,  Ja ,  er  hebt  sich  als  eine  flache  ,  pralle  Anschwellung  über 
dasselbe  hervor.  Er  ist  mm  von  teigiger  Consistenz ,  der  zu/ü/dende  Finger  hinterlässt 
einen  bleibenden  Eindruck,  an  der  freien  Oberfläche  ist  er  bläulich  ,  auf  dem  Durchschnitt 
dunkelrothbraun,  feucht,  glatt  —  kurz,  er  gleicht  in  seinem  äusseren  Verhalten  der  Milz 
so  sehr,  dass  die  Bezeichnung  Sp  len  isa  tion  sehr  passend  gewählt  erscheint. 

Es  liegt  wohl  auf  der  Hand ,  dass  die  Splenisation  des  Lungenparenchyms  zu 
ihrem  Zustandekommen  nicht  etwa  eine  vorgäugige  Atelectase,  sondern  nur  eine  hin- 
reichend starke  Hyperämie  mit  Erguss  von  Serum  in  die  Alveolen  voraussetzt.  Jede 
statische  Hyperämie,  insbesondere  aber  die  hypostatischen  oder  Senkungshyperämien 
der  unteren  Lungenlappen ,  wie  sie  das  allmähliche  Absinken  der  Herzkraft  in  den 
meisten  Agonien,  bei  Herzkrankheit,  bei  typhösen  und  anderen  Marasmen  mit  sich 
bringt,  kann  unter  Vermittelung  eines  die  Luft  verdrängenden  Oedems  zu  Spleui- 
sationszubtänden  führen.  Somit  würde  unser  Process  von  diesem  Punct  an  jeder 
charakteristischen  anatomischen  Eigenthümliclikeit  beraubt,  wir  würden  es  dem  sple- 
nisirten  Lungentheil  nicht  ansehen  können,  ob  er  früher  atelectatisch  war,  wenn  uns 
jetzt  nicht  das  » circumscripte ,  auf  ein  keilförmiges  Stück  begrenzte  Auftreten  der 
Atelectase«,  sowie  der  Umstand  leitete,  dass  jene  hypostatischen  Spleuisationen  nur 
in  den  abhängigen  Theilen  der  Lunge  gefunden  werden.    Einen  atelectatisch-sple- 
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iiisirtcu  Keil  iuuorhalb  eines  hypostatisch-splenisirten  unteren  Lungenlappcns  zu  er- 
kennen, dürfte  iVeilich  unter  Umständen  unmöglich  sein. 

§  385.  Die  Splenisation  scheint  ganz  allgemein  genommen  für  das  Eintreten  von 
t'ntzündlichen  Veränderungen  ausserordentlich  günstige  Vorbedingungen  zu  bieten. 
Sie  kann  geradezu  die  Initialliyperämie  der  acuten  Entzündung  vertreten  und  von  lo- 
bulären, croupösen  oder  katarrhalischen  Infiltraten  gefolgt  sein.  So  verhält  es  sich 
bei  der  hypostatischen  Pneumonie  der  Typhösen  und  Marastischen,  so  bei  dem  gleich 
zu  betrachtenden  broncho-pneumoiiischen  Zustande  der  Phthisiker. 

§  386.  Unterbleibt  die  Entzündung,  so  tritt  in  dem  Falle  diffuser  Splenisation 
der  unteren  Lappen  entweder  Heilung  oder  Tod ,  im  Falle  der  atelectatischen  oder 
lobulären  Splenisation  eine  Reihe  von  weiteren  Veränderungen  ein  ,  welche  .'^ich  aus 
dem  Fortwirken  der  einmal  in  Action  gekommenen  Kräfte  folgerecht  entwickeln.  Aus 
dieser  Reihe  heben  wir  namentlich  zwei  Zustände  hervor,  das  » inveterirte  Oedem «  und 
»die  schief erige  Induration«. 

Oedema  inveteratUtn.  Der  bis  dahin  nur  mehr  luftleere  aber  blutreiche 
Theil  schwillt  IVO  möglich  noch  etwas  mehr  an ,  während  er  mgleich  blasser  wird  und  end- 
lich nur  noch  ivenige  rothe  Aede^-chen  in  seinem  sonst  ganz  gleichmässig  blassgelbcn  Colorit 
erkennen  lässt.  Schneidet  man  ihn  ein,  so  ßiesst  von  der  Schnittfläche  ein  klares,  sehr 
roncentrirtes,  vollkommen  schanmfreies  Serum  ab  ,  in  ivelchem  das  Auge  des  Beobachters 
hier  und  da  gelbweisse ,  stauhförmige  Partikel  erkennt.  Auch  die  Schnittfläche  erscheint 
mit  gelben  Stäubchen  bedeckt ,  icelche  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sofort 
als  fettig  degenerirende  Zellen,  sogenannte  Körnchenkugeln  ausweisen.  Die  grosse  Blässe 
und  die  eigenthümlich  sulzige  Beschaffenheit  dieser  Heerde  contrastirt  sehr  auffällig  mit 
dem  oft  sehr  lebhaften  Roth  der  Umgebung ,  loelches  noch  durch  die  coUaterale  Fluxion, 
d.  h.  durch  die  Anhäufung  des  in  den  Heerd  nicht  zugelassenen  Blutes,  in  der  nächsten 
Umgebung  gehoben  tvircl. 

Induvatio  nigricans  pillmonls.  Umschriebene  Abschnitte  des  Lungen- 
purenchyms  sind  völlig  luftleer ,  die  Lufträume  darin  völlig  obliterirt,  wie  der  erfolglose 
Verstech,  dasselbe  aufzublähen,  zeigt.  Es  ist  schwärzlicltgrau  bis  ganz  schtvarz  gefärbt, 
dabei  trocken,  zäh  tind  offenbar  auf  ein  ausserordentlich  kleines  Gesammtvolumen  redu- 
cirt,  tote  man  sagt  i>  geschrumpft  <i. 

§387.  Das  »inveterirte  0  e  dem«  unterscheidet  sich  von  der  Splenisation  vor 
Allem  durch  die  fehlende  Hyperämie.  Es  scheint,  als  ob  durch  das  weitere  Wachsen 
der  serösen  Ergiessung  dem  Blute  der  Zugang  zu  dem  splenisirten  Heerde  je  länger,  je 
mehr  erschwert  würde,  ein  Verhältniss,  wie  es  bei  allen  pueumonischeu  Infiltrationen 
vorkommt  (vergl.  §  415)  ;  das  Infiltrat,  welches  nicht  ausweichen  kann,  weil  es  sich 
in  einem  abgeschlossenen  und  nicht  in  iufinitum  dehnbaren  Räume  befindet,  verdrängt 
das  Blut,  welches  ausweichen,  d.  h.  andere  Bahnen  als  gerade  die  durch  den  lufil^ 
trationsheerd  führenden  einschlagen  kann. 

Aitch  die  schiefrige  Induration  dürfen  wir.  wenigstens  was  das  Par- 
enchym  anlangt ,  als  den  Abschluss  eines  sehr  protrahirten  atelectatischen  Zustan- 
dcs,  nicht  als  eine  chronische  Entzündung  ansehen.  Es  ist  freilich  nicht  leicht, 
hier  eine  scharfe  Trennung  aufrecht  zu  erhalten.  Die  schieferige  Induration  findet 
sich  nämlich  regelmässig  in  Verbindung  mit  joner  in  §378  geschilderten  Poribronchitis 
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clirouica,  welclic  ihrerseits  beinalie  ebenso  regelmässig  mit  einer  entzündliclien  Ilypei-  ■ 
plnsie  des  intcrstifiellen.  d.  Ii.  interlobiiUtrcn  Bindegewebes  verbunden  ist.   Letzteros,  i 
scliiobt  sicli  von  allen  Seiten  in  Form  immer  breiter  werdender  Ballten  zwischen  die  ' 
Parencliyminseln  ein,  drängt  diese  tlieils  aus  einander,  theils  constringirt  es  sie  und 
tritt  überhaupt  mehr  in  den  Vordergrund  des  anatomischen  Bildes.    Daneben  ist  es  • 
aber  doch  wichtig,  zu  constatiren  ,  dass  das  alveolare  Parencliym  selbst  an  diesem 
entzündlichen  Process  nicht  activ  Theil  nimmt.    Die  kleinen  Portionen,  welche  man 
antritft,  sind  völlig  Inft-  und  blutleer ;  dennoch  lassen  sicli  die  einzelnen  Alveolar- 
sopta  noch  recht  wohl  darstellen  ,  erst  ganz  spät  tritt  wirkliche  Verwachsung  der  an 
einander  ruhenden  Oberflächen  und  damit  eine  Obliteration  der  Lumina  ein.    Bei  In- 
jectionsversHchen  füllen  sich  nur  die  Gefässe  des  interlobulären  Bindegewebes,  wäh- 
rend das  ehemalige  Parenchym  keine  Injectionsmasse  annimmt.    Das  am  meisten 
cliarakteristische  Merkmal  der  schieferigen  Induration  ist  die  massenhafte  Anwesen- 
heit von  schwarzem  Lungenpigment.    Dasselbe  findet  sich  ebonsowohl  im  intersti- 
tiellen Bindegewebe  als  im  atelectatischen  Parenchym.  Es  besteht  in  kleinen  scliwar-  - 
zen  Körnchen ,  die  meist  in  Zellen  zu  kleinen  Häufchen  vereinigt  sind ,  aber  auch : 
diffus  in  dem  Gewebe  verstreut  liegen.    An  einzelnen  linsengrossen,  meist  rundliclien  - 
oder  länglich  ausgezogenen  Stellen  ist  die  Ablagerung  ganz  besondei's  dicht,  die  Farbe  ■ 
ein  gesättigtes  tiefes  Schwarz.    Hier  haben  seiner  Zeit  Blutungen  stattgefunden  ,  es^ 
sind  alte  hämorrhagische  Heerde.    Ueberhaupt  ist  gerade  für  die  schieferige  Indura- 
tion die  Ableitung  des  schwarzen  Pigmentes  aus  Blutfarbstofif  festzuhalten.    Nicht:  ' 
allein  macht  die  Beschränkung  des  stärkeren  Pigmentabsatzes  auf  einen  frühzeitig-  ' 
von  der  Luftcirculation  ausgeschlossenen  Lungentheil  die  entgegenstehende  Annahme, 
dass  auch  dieses  schwarze  Pigment  inhalirt  sei ,  unhaltbar ,  wir  finden  auch  gerade 
hier  neben  dem  schwarzen  Pigment  zahlreiche  Uebergänge  von  braunen  und  rothen  i  £ 
Pigmentkörpern,  welche  dem  Blutfarbstoffe  näher  stehen  und  die  früheren  Stadien i  ' 
der  Pigmentmetamorphose  repräsentiren.  — Bemerkt  sei  noch,  dass  das  Bild,  welches-  ? 
ein  mit  Peribronchitis,  interstitieller  Bindegewebsentwickelung  und  Schieferiger  Indu-  < 
ration  behafteter  Lungentheil  darbietet,  so  typisch  ist,  dass  es  lange  Zeit  als  das  Bild . 
der  geheilten  Tuberculo^e  gegolten  hat.  ^ 
Fhthisis  pulmonum.    IV.  KrankhcitshUd.    Peribronchitis  invetcrata.    Auf'  4 
der  Pleura  fast  knorpelige  Exmdatlagen  ,  welche  tveisse  Bänder  in  die  lobulären  Intcr- 
stitien  einstrahlen  lassm,  in  der  Mitte  eine  Anzahl  quer  durchschnittener  Bronchien,  deren  Ü 
Lumen  durch  einen  käsigen  oder  gar  verkalkten  Pfropf  geschlossen  ist,  deren  Wandungen  ■  1 
schwielig  verdickt  sind ,  tmd  zioischcn  beiden  ein  schief ergrtiues ,  trockenes,  luftleeres  und> 
sehr  zähes  Parenchym.  ^ 

§  388.    b.  Bronchiectasie.     Eine  zweite  Reihe  krankhafter  Begleitaf- 
fecte  betrifft  die  raittelgrossen  Bronchien  des  Erkrankungsgebiefes.  Durch  die  theil-  : 
weise  oder  völlige  Unwegpamkeit  der  tuberculöscn  Bronchiolen  und  die  dadurch  ; 
bedingte  Anectasie  de?  rcsjjiiirenden  Parenchyms  wird  ein  entsprechendes  Quantum 
inspiratorischer  Zugkräfte  niclit  sowohl  einspart  als  vielmehr  auf  die  zuführenden 
grösseren  Bronchien  und  das  zunächst  benachbarte  Lungenparenchym  übertragen,  k 
Das  Lungenparenchym  wird  empliysematisch  (vicariirendes  Emphysem  der  Autoren' .  • 
die  Bronchien  aber  erweitern  und  verlängern  sich  um  so  eher .  als  der  katarrhalisch 
entzündliche  Zustand,  in  welchem  sie  sich  zu  befinden  pflegen  ,  genauer  ausgedrückt, 
die  zellige  Infiltration  ihrer  Wandung  in  allen  ihren  Theilen  sie  minder  Widerstands- 
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i'illiig  macht  gegen  die  abnorme  Gewalt,  mit  der  sie  ausgedehnt  werden.    So  kommt 
es  zu  einer  cyllndrischen  Ectasie  sihnmtlicher  kleiner  Bronchien  ,  insbesondere  der- 
jenigen, welche  unmittelbar  in  das  alveolare  Parenchym  sich  einsenken.    Beim  Auf- 
sehneiden des  Bronchiallumeus  von  der  Lungenwurzel  her  findet  man ,  dass  sich  das 
Scheerenblatt  um  so  leichter  und  sicherer  vorwärts  schiebt ,  je  mehr  man  der  Peri- 
pherie nahe  kommt,  oft  lassen  sich  Broncliialästchen  von  der  Weite  eines  Rabenfeder- 
kicles  bis  dicht  unter  die  Pleuraoberfläche  verfolgen.    Diese  Bronchiectasie  ist  im 
Gegensatze  zu  der  gemeinen,  katarrhaliscluni  Bronchiectasie,  bei  welcher  die  Bron- 
chialwand in  allen  Bestandtheilen  liyperplastisch  erscheint ,  durch  eine  exquisite  Ver- 
diinnung der  Wand  ausgezeichnet.    Dieselbe  kann  so  weit  gehen ,  dass  die  Wand 
ihren  Charakter  als  solche  ganz  verliert  und  nur  noch  als  eine  dünne,  spiegelnde 
a  Auskleidung  einer  grösseren  Höhle  erscheint.    Die  elastischen  Fasernetze  werden 
..  dabei  aus  einander  gezogen ,  die  Muscularis  lässt ,  indem  sie  sich  in  breitere  und 
i-  schmalere  Bündel  fheilt  und  diese  aus  einander  rücken,  entsprechende  Spalten  und 
•.  Lücken  hervortreten ,  die  eigentliche  Mucosa  habe  ich  indessen  nicht  niedriger  ge- 
\  fuuden ,  als  sie  normal  ist,  so  dass  die  Attenuation  doch  mehr  auf  Rechnung  der 

0  äusseren  Lagen  der  Bronchialwand  zu  setzen  ist.  Sehr  auffallend  ist  die  Gefäss- 
f  armuth  der  ectatischen  Bronchien.  Die  Capillarmaschenräume  sind  sehr  weit,  Ar- 
^  terien  und  Venen  verlaufen  gesti'eckt  und  sind  von  geringem  Caliber.  Das  katarrha- 
.  lische  Secret  ist  ausserordentlich  reich  an  Zellen  und  wasserarm ,  es  haftet  an  der 
Ii  Bronchialwand  und  zeigt  eine  Neigung,  sich  in  grösseren  Quantitäten  anzuhäufen, 
j  Hill  und  wieder  entstehen  auf  diese  Weise  sogenannte  Calculi  pulmomim,  wenn  näm- 
lich der  gelblich-weisse,  schmierige  Pfropf  bei  weiterer  Zersetzung  Cholesterinabschei- 

p  düngen  zeigt  und  endlich  der  Sitz  eines  Depositums  von  phosphorsaurem  Kalk  wird, 
j  Es  ist  sogar  behauptet  worden,  dass  die  Lungensteine  lediglich  als  eingedicktes  und 
j  verkreidetes  Bronchialsecret  anzusehen  seien  ;  ich  muss  dieser  Ansicht  insofern  ent- 
5  gegentreten,  als  ich  die  Bildung  von  Bronchialsteinen  zwar  zugebe,  dagegen  behaupte, 
.  dass  sehr  viele  Calculi  pulmonum,  insbesondere  aber  diejenigen,  welche  periodisch  in 
grösserer  Anzahl  ausgehustet  werden  und  der  Phthisis  calculosa  ihren  Namen  gegeben 
haben ,  ganze  Lungenlobuli  repräsentiren ,  welche  nach  ihrer  Verkalkung  sich  als 
,  fremde  Körper  durch  Eiterung  in  dem  interstitiellen  Bindegewebe  lösen  (s.  unten). 

Die  Bedeutung  der  Bronchiectasie  für  die  Cavernenbildung  ist  früher  vielfach 
überschätzt  worden,  doch  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  der  schleimhäutige  Gha- 
,  rakter,  welchen  ein  grösserer  Theil  der  Innern  Oberfläche  grösserer  Cavernen  dar- 

1  bietet,  auf  die  Betheiligung  ectasirter  Bronchien  an  der  Cavernenbildung  zi;rückzu- 
führen  ist.    Davon  jedoch  später. 

§  389.  c.  Blutungen.  Wir  unterscheiden  Früh- und  Spätblutungen  im  Cor- 
tege  der  Lungenschwindsucht.  Es  ist  nuH  vcrhältnissmässig  leicht  sich  zu  über- 
zeugen, daas  die  Blutungen  des  späteren  Stadiums,  welche  durch  die  Mass» 'nhaftigkeit 
des  Ergusses  den  tödtlichen  Ausgang  herbeiführen  können ,  aus  angefressenen  Ge- 
fässen  grösseren  Calibers  kommen.  Man  findet  die  Corro^ionsö^Tnung  in  der  Regel  an 
der  Wand  einer  grösseren  Caverne  und  gelangt  durch  dieselbe  mit  einer  Sonde  in 
einen  Ast  der  Arteria  pulmonalis. 

Welches  aber  ist  die  Quelle  der  initialen  Haenioptoe,  jenes  ominösen  ersten  Blut- 
sturzes, durch  welchen  der  Kranke  oft  erst  auf  die  Existenz  seines  Leidens  auf- 
merksam gemaclit  wird?  Hierüber  sind  so  viele  .\nsichten  aufgestellt  worden,  die 
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sich  sämmtlich  als  unrichtig  erwiesen  haben ,  dass  ich  mich  darauf  beschränken  will  ' 
mitzutheilen ,  was  mir  selbst  die  genauesten ,  auf  diesen  Punct  gerichteten  Unter-  ' 
suchungen  ergeben  haben. 

Zunächst  will  ich  hervorheben,  dass  an  allen  wohlgelungenen  Injectionen  phthi- 
sischer Lungen  eine  besonders  starke  Füllung  derjenigen  Capillargebiete  zu  consta- 
tiren  ist,  welche  die  bronchopneumonischen  Heerde  zunächst  umgeben.  Man  hat  oft 
den  Eindruck  von  Extra vasatlachen.  Sieht  man  aber  genauer  zu,  so  handelt  es  sich 
um  eine  locale  hochgradige  Erweiterung ,  eine  wahrhafte  Ectasie  der  Capillargefässe. 
Erklärlich  wird  diese  Capillarectasie  durch  die  vicariirende  AnfitUung ,  welcher  die 
zunächst  benachbarten  Gebiete  der  Blutbahn  ausgesetzt  sind ,  wenn  durch  die  ab- 
solute Blutlosigkeit  der  bronchopneumonischen  Partien ,  der  ganze  für  diese  be- 
stimmte Blutdruck  erspart  und  auf  die  vorher  abgehenden  Gefässstämme  übertragen 
wird.  Dass  diese  Capillarectasie  aber  an  sich  für  die  initiale  Haemoptoe  genügend 
wäre,  möchte  ich  stark  bezweifeln.  Soviel  aber  geht  auch  aus  diesem  Befunde  her- 
vor ,  dass  wir  eine  Rückstauung  des  Blutes  in  die  Pulmonalarterie  und  eine  daher 
rührende  stärkere  Anspannung  ihrer  Wandung  bei  unseren  Erklärungsversuchen  erst 
dann  in  Anspruch  nehmen  dürfen,  wenn  eine  gewisse  Zahl  von  Erkrankungsheerden 
vorhanden  ist.    Dazu  kommt  aber  ein  Zweites. 

Schon  die  allerersten  Localisationen  der  Tuberculose,  die  Tuberkelgranula,  be- 
drohen direct  die  »Haltbarkeit«  der  intralobulären  Pulmonalarterienästchen.  Die  Pul- 
monalarterie folgt  mit  ihren  Zweigen  den  Ramificationen  des  Brouchiallumens  bis  in 
den  Lobulus  hinein  und  bildet  erst  an  der  Eintrittsstelle  des  kleinsten  Bronchiolus  in 
den  Acinus  einen  Büschel  kleinerer  Aestchen,  welche  sich  mehr  isolirt  in  das  Paren- 
chym  des  letzteren  einsenken.  An  dieser  Stelle  nun  ist  die  Waudung  des  Gefässes 
regelmässig  mit  hineingezogen  in  die  tuberculöse  Wucherung.  Ja  es  könnte  scheinen, 
als  ob  diese  Wucherung  nicht  sowohl  den  Bronchial-  als  den  Blutgefässwandungen 
angehörte.  Die  Adventitia  ist  durch  knotige  Wucheruug  aufgetrieben.  Die  Muskel- 
zellen der  Media  scheinen  sich  » ganz  direct  <i  in  Tuberkelzellen  umzusetzen ,  so  dass 
gerade  diejenige  Membran ,  von  welcher  in  erster  Linie  die  Haltbarkeit  des  Ganzen 
abhängt,  aufgelöst  und  in  ein  wenig  cohärenteres  Material  verwandelt  wird.  So  dringt 
die  Wucherung  bis  zur  Intima,  bis  zum  Lumen  des  Gefässes  vor.  Das  letztere  wh-d 
seitlich  comprimirt ,  dem  Blute  wird  der  freie  Durchpass  abgeschnitten.  Aber  die 
Kraft  des  Blutdruckes  überwindet  den  geboteneu  Widerstand  und  durchbricht  die 
morsche  Wand  des  Gefässes  gerade  an  der  Stelle,  wo  dasselbe  mit  der  Wandung  eines 
Bronchiolus  solidarisch  ist.  So  ergiesst  sich  das  Blut  in  das  Lumen  des  letzteren  und 
mit  der  ganzen  Kraft  des  arteriellen  Blutdrucks  dauert  die  Blutung  so  lange  an,  bis 
sich  die  entstandene  Oefl'nung  durch  ein  Gerinnsel  verstopft  hat. 

§390.  d.  Pleuritis.  »Dass  alte  Lungensüchtigen  zu  Pleuritidon  der  ver- 
schiedensten Art  disponirt  seien«,  ist  ein  klinischer  Erfahrungssatz,  welchen  die  pa- 
thologische Anatomie  in  seinem  ganzen  Umfang  und  Bedeutung  zu  würdigen  weiss. 
Ich  sage  nicht  » zu  erklären  «  ;  denn  dass  die  Pleuritis  der  tubcrculösen  Lunge  ledig- 
lich unter  dem  Gesichtspuncte  einer  ventilatorischen  Hyperämisirung  der  Pleura- 
gefässe  bei  thcilweiser  Obliteration  der  parenchymatösen  Ramificationen  der  Arteria 
pulmonalis  aufzufassen  sei ,  ist  doch  nur  eine  naheliegende  Hypothese.  Ich  wüsste 
allerdings  keine  einzige  Thatsache  der  pathologischen  Anatomie  zu  nennen ,  welche 
derselben  widerspräche.    Im  Gegentheil.   Kaum  sind  die  ersten  Veränderungen  in 
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der  Lungenspitze  eingeleitet,  so  ist  auch  sclion  eine  adhäsive  Pleuritis  da,  welclie  den 
(Pleuvaüberzug  der  erkrankten  Stelle  mit  dem  costalen  Blatte  verbindet,  und  jeder 
weitere  Fortschritt  der  Lungenerkrankung  nach  abwärts  wird  durch  ein  entsprechen- 
des Nachrücken  der  adhäsiven  Pleuritis  bezeichnet.  Die  Adhäsion  ist  von  vorn- 
herein sehr  gefässreich  und  doch  derb ,  schwer  zerreisslich.  Je  weiter  der  Zerstö- 
rungsprocess  am  Lungenparenchym  fortschreitet,  um  so  derber,  dicker  und  gefäss- 
reicher  wird  sie,  bis  endlich  eine  bis  1 dicke  weisse  Biudegewebsschwiele  resultirt, 
die  zugleich  enorm  gefässreich  ist.  Gelungeue  Injectionen  zeigen  uns  die  Blutwege 
Innerhalb  derartiger  Schwielen  so  dichtgestellt ,  dass  fast  ebensoviel  Raum  von  der 
Injectionsmasse  als  vom  Bindegewebe  eingenommen  wird.  Es  unterliegt  nun  wohl 
keiuem  Zweifel,  dass  durch  diese  gefässreiche  Schwiele  ein  grösserer  Theil  desjenigen 
Blutes  aufgenommen  wird,  welches  für  das  zu  Grunde  gegangene  Lungenparenchym 
bestimmt  war ,  da  wir  grössere  Aeste  der  Luugenarterie  in  den  verbreiterten  Binde- 
gewebsseptis  zu  der  Schwiele  hinziehen  sehen,  und  wenn  das  neugewonnene  Capillar- 
netz  auch  keine  respiratorischen  Functionen  haben  kann,  so  wird  doch  durch  die  Vorüber- 
führuug  des  für  den  erkrankten  Lungentheil  bestimmten  Blutes  ein  Theil  des  über- 
schiessenden  Druckes  und  der  Wandspannung  in  der  Pulmonalarterie  beseitigt, 
welche  als  die  wichtigsten  Motive  bei  dem  Zustandekommen  grösserer  Blutungen  aus 
den  Cavernen  betrachtet  werden  müssen. 

t  Abgesehen  nun  von  dieser  adhäsiven  Pleuritis ,  welche  der  Lungentuberculose 
ne  ihr  Schatten  folgt  und,  fast  nach  jeder  Richtung  betrachtet ,  einen  salutären  Ein- 
fluss  auf  den  Gesammtverlauf  der  Krankheit  hat ,  kommen  noch  zwei  Formen  von 
Pleuritis  mit  massigem  Exsudat  vor,  von  denen  die  eine  durch  Perforation  einer  ober- 
flächlich gelegenen  Caverne  entsteht,  mit  Pneumothorax  complicirt  ist  und  aus- 
nahmslos purulenten  Charakter  hat,  —  die  andere  aber  zu  allen  Zeiten  sich  der 
Lungenschwindsucht  als  intercurrente  acute  sero-fibrinöse  Ausschwitzung  hinzuge- 
äcllen  kann.  Diese  letztere  erwächst  wohl  ohne  Zweifel  auf  demselben  Boden,  wie 
die  zuerst  abgehandelte  Form.  Die  collaterale  Hyperämie  der  Pleura  liefert  eine 
krankhafte  Prädisposition ,  welche  bei  Hinzutritt  einer  neuen  Ursache  (Erkältung, 
Tuberkeleruption}  zur  dififusen  Entzündung  führt.  Der  weitere  Verlauf  dieser  acci- 
dentellen  Pleuritis  ist  meist  von  entscheidendem  Einfluss  für  den  Verlauf  der  Krank- 
heit. Wird  das  Exsudat  eitrig,  so  macht  das  bereits  in  Wiederabnahme  gekommene 
Fieber  eine  Reprise  und  nimmt  hektischen  Charakter  an ;  kommt  es  dagegen  zur  aus- 

Iibreiteten  Adhäsion ,  so  wird  durch  diese  dem  spätem  Auftreten  eines  diffusen  Er- 
[sses  vorgebeugt,  wenn  auch  die  Einbusse  an  Beweglichkeit ,  welche  die  noch  nicht 
^■iffenen  Lungentheile  erfahren,  im  Ganzen  ebenfalls  ungünstig  auf  den  Verlauf 
der  Krankheit  wirken  rauss. 

§391.  Erweichung  des  käsigen  Knotens,  Cavornenbildung. 
Wie  lange  der  käsige  Knoten  unverändert  in  der  Lunge  ruht,  hängt  zum  Theil  offen- 
bar von  seiner  Grösse,  zum  Theil  aber  von  Umständen  ab ,  welche  sich  unserer  For- 
schung bisher  noch  gänzlich  entzogen  haben.  Wir  können  sagen:  Je  grösser  der 
Umfang  eines  käsigen  Knotens  ist  und  —  wahrscheinlich  auch  —  je  schneller  er  die- 
sen Umfang  erreicht  hat,  um  so  näher  liegt  die  Gefahr  einer  centralen  Erweichung 
und  Höhlenbildung. 
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I^Jhtllisi.S  tHhercnlosa.  V.  Krankheitshikl.  Die.  Cavcrne ,  Vvmlca.  D; 
Linif/c7m-hwind.sui:/it  hat ,  wenn  dieser  Ausdruck  erlaubt  ist ,  ihr  Endziel  erreicht.  Es  in' 
ein  grosserer  Abschnitt  des  Alhmungsore/anes  vernichtet  und  an  seiner  Statt  eine  IJöhluu, 
zugegen.  lieber  die  im  Ganzen  sehr  itnregelmässigc  Gestalt  dieser  Hohlräume  lässt  sie) 
nur  so  viel  bemerken,  dass,  Je  grösser  eine  Caverne  ist,  um  so  mehr  die  Gestalt  der  KxgeU 
form  sich  annilhert.  Dieser  Satz  wird  aber  iviederum  dadurch  modificirt,  dass  gerad, 
beim  weiteren  Wachsthum  der  Cavernen  benachbarte  Exemplare  zusammenßiessen  und  dm- 
gerade  durch  diese  oft  multiple  Conßuenz  recht  grosse  und  doch  vorab  wenigstens  sehr  tinr; 
regelmässig  gestaltete  Cavernen  zu  Stande  kommen  können.  So  kann  eine  Caverne  det 
Lungenspitze  mit  einer  zweiten,  welche  die  Axillargegend  einnimmt,  durch  eine  dritte  ver-i 
bunden  sein,  welche  sich  der  Fossa  infraspinata  gegenüber  findet.  Alte  grössere  Cavernen 
besitzen  eine  derbe  Wand,  welche  zum  Theil  durch  schwieliges  Bindegewebe  gestützt  wirdA 
Die  innere  Oberfiäche  ist  entweder  einfach  schwärzhchgrau  gefärbt  {schieferige  Indtirationi 
oder  mit  käsigen  fest  anhaftenden  Massen  oder  aber  mit  blutreichen  Granulationen  bedech. 
Auch  schleimhäutige  Bekleidung  lasst  sich  streckenweise  erkennen.  In  der  Wand  ver-i^^ 
laufen  die  stärkeren  Aeste  der  Arteria  pulmonalis  und  bilden  daran  leistenartige  Vorsprünge.i\ 
Oft  genug  isoliren  sich  aber  diese  Leisten  und  stellen  dann  ein  plumpes  Gerüst  von  grauen 
derben  Balken  dar,  welche  die  Höhle  durchsetzen. 

Der  gewöhnliche ,  durch  die  Confluenz  zahh-eicher  kleinerer  Knötchen  eutstan 
deno  Käseheerd  erreicht  meist  die  Grösse  einer  Haseluuss,  ehe  sich  die  ersten  Spiirei 
der  Erweichung  einstellen.  Dagegen  pflegen  schnell  entstandene  käsige  lufiltrationei 
einzelner  Lobuli  oder  grösserer  zusammenhängender  Gruppen  auch  verhältnissmässi{ 
schnell  zu  erweichen,  so  dass  mau  dann  neben  einander  kleine  und  grosse  Käseheerd^ 
findet,  welche  sämmtlich  gleich  weit  in  der  Erweichung  vorgeschritten  sind.  Da 
Erweichungsvorgang  selbst  ist  ein  Act  einfacher  Aufschwemmung,  ohne  jede  weiter« 
Entwickelung  von  Formbestandtheilen.  Die  abgestorbenen,  geschrumpften  Zeller 
und  der  moleculäre  Detritus,  in  welchen  sie  zerfallen  sind,  lockern  und  suspendirei 
sich  in  einer  massigen  Menge  von  Flüssigkeit ,  welche  in  der  Mitte  des  Knotens  erj 
scheint.  Die  Nothwendigkeit  dieser  doch  constanten  Erscheinung  ist  freilich  schwi 
einzusehen.  Ich  nehme  an,  dass  ein  Theil  der  festen  Eiweisskörper  durch  'die  la 
Digestion  bei  37,5°  C- in  lösliche  Modificationen  übergeht  und  diese  dann  so  vi 
Wasser  aus  ihrer  Umgebung  an  sich  ziehen,  als  zu  ihrer  Lösung  nöthig  ist. 

§  393.  Wie  bemerkt,  ist  es  stets  die  Mitte  des  käsigen  Heerdes,  in  welcher  di( 
Einschmelzung  zu  einem  flockigen,  eiterähnlicheu  Erweichungsbrei  anfängt.  Dieseie 
Umstand  musste  die  Frage  nahe  legen ,  in  wie  weit  wohl  die  gerade  hier  gelcgenei 
Bronchialäste  an  der  Höhlenbildung  betheiligt  sind.  In  ihnen  haben  wir  präformirt<; 
Hohlräume.  Aber  wir  haben  auch  gesehen,  dass  dieselben  in  der  Regel  durch  einer 
Secretpfropf  älteren  Datums  verstopft  sind.  Nur  wenn  dieser  letztere  der  Erwei- 
chung zuerst  anheimfiele,  könnte  man  sagen,  dass  die  Cavernenbildung  von  den  Bron- 
chien ausgeht.  Dieses  scheint  in  der  That  meistens  der  Fall  zu  sein.  Wenn  wii 
jene  schon  einmal  citirte  rapid  verlaufende  multiple  Lobularinfiltration  ausnehmen 
bei  welcher  grössere  Erweichungsheerde  ohne  alle  Communication  mit  den  Bronchioi 
vorkommen  (Phthisis  acuta) ,  so  dürfen  wir  es  als  eine  beinahe  constante  Erscheiuunf  I 
ansehen,  dass  die  in  §  378  näher  beschriebene  Verschwärung  der  Bron- 
chialwand der  eigentliclien  Cavernenbildung  vorarbeitet,  sei  es.  indem  sie  noch  voi« 
der  Verküsung  des  umgebenden  Parenchyms  und  vor  der  allgemeinen  ErslJirrung,i 
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clclio  hierdurch  herbeigeführt  wird,  das  Lumen  des  Bronchus  auf  Kosten  der  Wan- 
iing  vergTösserte,  sei  es,  dass  die  Verkäsiiug'  überliaupt  nur  als  eine  » Zone  iniiltrir- 

11  Gewebes«  um  die  Bronchialwand  auftritt  und  sich  so  der  Zerfall  des  Lungen- 

ircnchyms  unmittelbar  an  den  gänzlichen  Zerfall  der  Bronchialwand  anschliesst. 
).is  Letztere  ist  namentlich  bei  den  vorlier  ectasirten  Bronchien  der  Fall,  so  dass  wir 
i'im  Aufschneiden  derselben  auf  ausgefressene  Stellen  in  der  Schleimhaut  stosseii, 
iircli  welche  man  mit  der  Sonde  in  die  erweichte  Mitte  eines  kleinen  käsigen  Heerdes 
.  langt.    Hat  die  Caverne  erst  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  mündet  der  zufüh- 

iide  Bronchus  in  der  Regel  mit  einem  kleiuen,  wie  abgeschnitten  endenden  Stumpfe 
I  das  Lumen  der  Caverne,  und  lässt  .sicli  über  die  Betheiligung  desselben  an  der 
ilduug  der  letzteren  nichts  Bestimmtes  aussagen. 

§  393.  Das  wichtigste  Moment  dieser  Reihe  ist  nächst  der  Erweichung  selbst 
jdenfalls  die  Herstellung  einer  freien  Communication  der  grösseren  Luftwege  mit 
em  abnormen  Hohlraum;  in  dieser  Beziehung  aber  muss  ich  entgegenstehenden  An- 
aben  zuwider  behaupten,  dass  stets  der  Stamm  der  zuführenden ,  selten  ein  neben 
em  käsigen  Heerde  vorüberziehender  Bronchus  eröffnet  wird.  Der  Anschein  einer 
eitlicheu  Eröffnung  kann  aber  leicht  dadurch  erweckt  werden,  dass  die  Caverne  nach 
änzlicher  Zerstörung  des  zuführenden  Bronchus  bis  zu  einem  Piincte  vorgei  ückt  ist, 
'0  sich  der  letztere  unter  einem  Winkel  von  einem  grösseren  Bronchus  abzweigte, 
3  dass  nunmehr  die  Abgangsöffnung  einerseits  als  ein  Loch  in  der  Wand  des  Haupt- 
rouchus  erscheint,  andererseits  den  directen  und  unmittelbaren  Zugang  zu  dem  Ca- 
erneninnern  bildet. 

Die  Eröffnung  selbst  ist  nicht,  wie  man  irrthümlich  angenommen  hat,  in  erster 
iinie  eine  Entleerung  der  angesammelten  Ernährungsproducte,  sondern  dieUmwand- 
mg  eines  bis  dahin  von  der  Liiftcirculation  ausgeschlossenen  Hohlraumes  in  einen 
lit  der  Luft  frei  communicirenden ,  den  Athmungsexcursionen ,  namentlich  aber  der 
ispiratorischen  Erweiterung  zugänglichen.  Bis  zu  einem  gewissen  Zeitpuncte  ist 
ie  natürliche  Festigkeit  des  jnfiltrirten  Lungenparenchyms  so  gross ,  dass  es  den  im 
Läseknoten  angelegten,  gewöhnlich  eine  verästelte  Höhle  darstellenden  Erweichungs- 
eerd  mit  einer  starren  Kapsel  umgiebt  und  jeder  Volumsveränderiing  unzugänglich 
ucht ;  endlich  aber  sind  die  inneren  Retinacula  eingeschmolzen  und  die  inspira- 
orische  Dehnung,  an  der  Peripherie  des  Heerdes  angreifend,  ist  nun  im  Stande, 
enselben  zu  erweitern  und  —  Luft  aus  dem  zuführenden  Bronchus  zu  aspiriren. 
'on  diesem  Momente  an  erscheint  die  Caverne  wie  eine  grosse  Alveole,  -  welche  sich 
ber  wegen  der  andauernden  Nachgiebigkeit  ihrer  auf  einen  systematischen  Wider- 
tand nicht  eingerichteten  Wanduiig  unverliältnissmässig  stark  ausdehnt  und  so  gut 
rk  gar  niclit  wieder  zusammenzieht.  Bald  dominirt  die  zuerst  entstandene  Caverne 
a  ihrem  Lungenlappen  so  sehr,  dass  dagegen  alles  übrige  infiltrirte  und  nicht  infil- 
firtc  Parenchym  zurücktritt  und  einschrumpft.  Die  Ausdehnung  erstreckt  sich  auch 
uf  die  zuführenden  Bronchien,  und  wenn  mehrere  um  einen  und  denselben  Bronchus 
;ruppirte  erweichte  Käseheerde  die  Anlage  einer  grösseren  Caverne  bildeten ,  was 
;ewölinlicli  voikonimt,  so  finden  wir  noch  spät  die  letzten  Ueberroste  der  miterwei- 
ertcn  Brouchial.schleimhaut  an  der  innern  Oberfläche  der  Caverne  vor. 

Inzwischen  gesellen  sich  gewölinlich  faulige  Umwandlungen  zu  den  Erweicliungs- 
"'•gängen  hinzu,  faulige  Umwandlungen  ,  die  sich  indessen  stets  nur  auf  die  oher- 
lachliclisto  Lage  der  käsigen  Substanz  bescliränken  und  deshalb  eine  geringe  Bedeu- 
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tnng  für  das  Leben  des  Kranken  liaben.  An  der  Innenfläche  der  Caverne  lösen  gil-i 
fort  und  fort  kleine  gelbliche  Bröckel  ab,  die  wie  Speisereste ,  Brodkrumen  etc.  au' 
sehen.  Untersucht  mau  sie  genauer ,  so  findet  man  eine  beträchtliche  Menge  elaet 
sehen  Parenchyms,  involvirt  in  geschrumpfte  Zellen  und  fettigen,  stinkenden,  faulige 
Detritus.  Ihr  Vorkommen  in  den  Sputis  ist  ein  sicheres  Zeiciien,  dass  die  betreffeno 
Caverne  nocli  im  Wachsen  begriffen  ist. 

§  394.  Heilbestrebuugen.  Stellen  wir  nunmehr  neben  das  Bild  der  Ze« 
Störung  und  des  Unterganges,  welches  wir  bis  dahin  entrollt  haben,  diejenigen  Vo< 
gäuge  und  Veränderungen,  welche  von  Natur  bestimmt  sind,  der  Verwüstung  Einha 
zu  thun.  Dieselben  gehen  sämratlich  vom  interlobulären  Bindegewebe  und  der  Pleu' 
aus  und  haben  im  Allgemeinen  den  Charakter  »reactiver  Entzündung  an  der  Pei 
plierie  der  Lobuli»,  hervorgerufen  durch  die  ausgebreiteten  Desorganisationen 
deren  Innerm ;  im  Einzelnen  aber  bieten  sie  eine  bunte  Mannigfaltigkeit  der  Ersclu 
nung  dar,  welche  für  das  m  akro  s  k  opi  s  che  V  er  halten  der  phthisischi 
Lunge  in  den  späteren  Stadien  geradezu  massgebend  ist. 

a.  Heilung  des  Initialstadiums.  Die  Lungenschwindsucht  kann  in  ihrf 
ersten  Anfängen  erstickt  werden.  Da  es  sich  beim  Ausbruch  der  Krankheit  me 
um  blutarme,  schlecht  genährte  Individuen  handelt,  so  genügt  oft  schon  die  gelungee 
Etablirung  einer  besseren  Gesammternährung ,  eine  strotzendere  Füllung  der  Blui 
gefässe,  die  atrophische  Neubildung  im  Lungengewebe  in  eine  eutrophische ,  regull 
entzündliche  zu  verwandeln. 

Fhthisis  tuberculOSa.  VI.  Krankheitsbild.  Heilung  des  1.  Stadiums.  AK 
findet  die  Tuhcrliclgranula  theils  in  eine  schwieli(/-dickc ,  fast  knorpelige  Ma^se  von  g 
ringeni  Umfang  verwandelt,  theils  mit  neugehildeten  Blutgefässen  dermassen  umspönne' 
dass  wir  an  eine  wemi  auch  schwache  Ernährung  derselben  glauben  müssen.  Das  ur 
gebende  Parenchyni  ist  in  allen  der  Luft  zugänglichen  Theilen  ectatischer.  Ectatische,  sta 
geschlängelte  BroncJiien  durchziehen  dasselbe  und  das  Ltmgengeioebe  selbst  ist  hochgrau 
rareficirt,  wie  beim  geioshnlichen  Emphysem. 

b.  Sequestration  ganzer  Käseknoten.  Jedes  Stückchen  käsig  infii 
trirten  Lungenparenchyms  ist  ein  caput  mortuum  ;  die  Verbindung,  in  welcher  es  m 
dem  Organismus  steht ,  muss  auf  irgend  eine  Weise  früher  oder  später  vollständ, 
gelöst,  der  Organismus  nach  didser  Seite  hin  abgeschlossen  werden.  Am  einfachste 
wird  diese  Aufgabe  erfüllt ,  wenn  sich  rings  um  den  käsig  infiltrirteu  Lobulns  eii 
sequestrirende  Eiterung  des  interlobulären  Bindegewebes  einstellt ,  vermittelst  derr 
alle  Brücken,  welche  hinüber  und  herüber  führen,  gesprengt  werden.  Ich  habe  dies 
seltene  anatomische  Bild  der  Lungenphthisis  einmal  bei  einem  siebenjährigen  scrc 
phulösen  Kinde  beobachtet.  ' 

PhtMsis  tuberCUloSa.  VII.  Krankheitsbild.  Ein  Lungenlappchm  von  d 
Grösse  einer  ivelschen  Nuss  war  in  einen  käsigen  Knoten  verwandelt  und  lag  frei  m  nn 
entsprechend  grossen,  mit  einer  pijogenen  Membran  austapezierten  Höhh ;  der  zufuhren 
Bronchus  nebst  Gefässen  bildete  einen  Stiel,  an  welchem  er  vorläufig  noch  aufgehängt  wa 
Daneben  ein  zweiter  gleichgrosser  käsiger  Knoten  in  einem  frührrrn  Stadiuni  der  alhrifig 
Sequestration. 


1)  Das  Präparat  llndet  sich  in  der  Sammlung  des  pathologisch  -  anatomisclien  Instituts 
Zürich. 


I .  Krankheiten  der  T,unge  bei  Entzündung  uiul  Katarrh  der  Bronchien. 
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c.  Ilcilinig  von  Cavern'en.    Viel  häufiger  allerdings  entwickelt  sich  die 
•questrironde  Eiterung  erst  dann ,  wenn  die  Erweichuugszoue  des  käsigen  Knotens 
Peripherie  des  Lobulus  näher  rückt,  so  dass  es  scheint,  als  ob  erst  die  oben  er- 
ahnten leicht  fauligen  Zersetzungen  an  der  Geschwürsfläche  die  schlummernde  Bil- 
ingsthätigkeit  des  Bindegewebes  anregten. 

FhtJlLsis  tlibei'CUlOSa.  VIII.  KrankheitsbiM.  Die  Caverne  in  Heilung, 
n  der  Cavernenivand  drängen  sich  hier  und  da  röthliche,  gefässreiche  Granulationen  her- 
ir ,  und  wo  aller  Käse  entfernt  ist ,  sehen  tvir ,  dass  diese  Granulatinnen  zu  einer  pyo- 
gen Membran  gehören ,  icelche  die  ganze  Höhle  auskleidet.  Letztere  liefert  ein  dick- 
'issiges,  eiteriges  Secret  und  ist  sehr  häufig- der  Sitz  kleiner  parenchymatöser  Blutungen, 
•Iche  sich  bei  der  Weichheit  des  Granulationsgewebes ,  bei  der  Dünnivandigkeit  der  Ge~ 
sse  und  dem  fortwährenden  Wechsel  der  Blutvertheilung  sehr  wohl  erklären  lassen.  Die 
lutungen  ihrerseits  hinterlassen  braunes  und  schwarzes  Pigment,  was  der  pyogenen  Mem- 
an  oft  ein  recht  fremdartiges  Aussehen  verleiht.  Dies  kann  uns  aber  nicht  hindern,  der- 
ben alle  Tugenden  einer  secunda  intentione  gebildeten  neue7i  Haut  beizumessen. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  durch  die  weiteren  Metamorphosen  der  pyo- 
!nen  Membran  zu  einer  bindegewebigen  Schwiele  die  vollkommene  Ausheilung  der 
iverne  erzielt  werden  kann,  und  dass,  wenn  das  Individuum  so  glücklich  war,  nur 
ese  eine  Caverne  zu  besitzen ,  das  Individuum  geheilt  ist.  In  der  Regel  freilich 
id  mehrere  Cavernen  und  ausser  ihnen  noch  zahlreiche  käsige  Heerde  vorhanden, 
dass  für  den  Fortbestand  des  Uebels  mehr  als  ausreichend  gesorgt  ist.  Dabei  giebt 
e  nachbarliche  Entstehung  mehrerer  Cavernen  gar  nicht  selten  zur  Bildung  com- 
icirter  Höhlensysteme  Veranlassung  ,  indem  die  trennenden  Scheidewände  bis  auf 
e  stärkeren  Gefässstämme  consumirt  werden.  Der  ganze  obere  Lappen  einer 
iinge  oder  wenigstens  die  obere  Hälfte  pflegt  bei  sehr  protrahirten  Fällen  vonLungen- 
ithisis  in  eine  einzige  Caverne  verwandelt  zu  sein,  welche  von  den  obliterirten 
luptästen  der  Arteria  pulmonalis  durchzogen  ist.  Eine  graue  pyogene  Membran 
eidet  die  Höhle  aus,  überzieht  auch  die  genannten  Gefässstämme  und  wird  nur  hie 
id  da  durch  frischere ,  rothe  Granulationen  oder  durch  letzte  Reste  käsigen  Paren- 
yms  unterbrochen. 

§  395.  Hierher  gehört  auch  ein  sehr  seltenes  anatomisches  Bild ,  welches  die 
ingenphthisis  gewährt ,  wenn  die  reactive  Entzündung  der  Interlubularsepta  früh- 
itig  mit  dem  Charakter  einer  hyperplastischen  Bindegewebswucherung  auftritt, 
mn  durchziehen  breite  Bindegewebsschwielen  das  ganze  Organ  und  stehen  einer- 
its  mit  dem  verdickten  Pleuraüberzuge  ,  andererseits  mit  den  peribronchialen  und 
rivasculären  Bindegewebsscheiden  in  Verbindung.  Jede  Caverne  bleibt  für  sich, 
id  wenn  das  Alveolarparenchym  gänzlich  zu  Grunde  gegangen  ,  so  haben  wir  dafür 
le  grössere  Anzahl  von  kleineren  C;ivernen,  jede  mit  einer  glatten,  pyogenen  Mem- 
an  ausgekleidet  und  von  der  Nachbarin  durch  eine  dicke  Bindegewebsschwicle  ge- 
mnt.  Die  grösseren  Bronchien  befinden  sich  regelmässig  in  einem  Ziistimde  von 
latation  und  Hypertrophie,  so  dass  ich  mich  der  Vermuthung  nicht  erwehren  kann, 
'  .83  hier  der  gewiss  seltene  Fall  vorliegt,  wo  sich  die  katarrhalische  käsige  Entzün- 
ing  zu  einer  Bronchiectasia  hypcrtrophica  hinzugesellte. 

I  §  390.  Abscesse.  Nachträglich  müssen  wir  noch  einmal  auf  die  acuter vorlau- 
»iilen  lobulären  und  lobären  Formen  der  käsigen  Bronchopneumonie  zurückkommen. 
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Wir  beobacliteii  nilmlich  gerade  liier  nicht-  selten  einen  schnellen  Zerfall  der  käsiga; 
Heerde,  welcher  die  Folge  ist  einer  e it  eri gen  S cli  me  Iz  u   g  des  gesammteir 
innerhalb  des  Heerdes  gelegenen  Bindegewebes.  Diese  eiterige  Scliiuc 
ziing  stellt  sich  t'rilh  genug  ein,  um  noch  vor  dem  Eintritt  der  eigentlichen  Necrobiot 
den  grössten  Theil  des  Alveolarparenchyms  in  eine  Flüssigkeit,  in  Eiter  zu  verwandel  e 
und  so  der  unmittelbar  folgenden  Wiedererweichung  vorzuarbeiten.    Man  hat  geri 
diese  Form  als  eiterig-ulcerative  bezeichnet  und  in  der  Einschmelzung  des  käsii 
Heerdes  eine  wirkliche  Abscedirung  anerkannt.    Der  weitere  Verlauf  pflegt  dl 
Vorstellung  zu  rechtfertigen  ;  gar  nicht  selten  brechen  die  Erweichungsheerde,  w 
sie  anders  an  der  Überfläche  der  Lunge  liegen ,  wie  andere  Abscesse  in  die  Pleur 
höhle  durch,  statt  ihren  Inhalt  durch  die  zuführenden  Bronchien  zu  entleeren.  Ali. 
bald  entsteht  eine  diff'use  Pleuritis  mit  copiösem  eiterigem  Exsudat ,  und  wenn  sie 
ausserdem  der  zuführende  Bronchus  in  Communication  mit  dem  Höhleniunern  befinde 
so  ist  der  Zustand  des  Pyopneumothorax  unvermeidlich.    Uebrigens  ist  der  Du 
bruch  in  die  Pleurahöhle  auch  bei  den  gewöhnlichen  Cavernen  eine  stets  droheni 
Katastrophe,  welche  nur  durch  die  vorgängige  entzündliche  Anlöthung  der  Pleu; 
pulmonalis  an  die  Pleura  costalis  verhütet  wird. 

§  397.  Lungen  steine.  Wir  haben  bisher  nur  die  Erweichung  des  käsige 
Knotens  besprochen  und  in  ihr  die  eine  allerdings  häufigste  und  wichtigste  Metjl 
morphose  kennen  gelernt.  Daneben  erscheint  die  Möglichkeit  der  Verkalkung  n|i 
als  eine  interessante  Curiosität.  Nur  bei  den  kleinen  und  kleinsten  käsigen  Knoäl 
kommt  es  vor ,  dass  durch  eine  reichlichere  Ablagerung  von  phosphorsaurem  ui 
kohlensaurem  Kalk ,  durch  eine  eigentliche  Versteinerung  also,  jeder  weiteren  Mebi 
morphose,  insbesondere  der  Erweichung,  ein  Riegel  vorgeschoben  wird.  So  entstehi 
die  Lungensteine,  Calculi  pulmonales,  harte  Körper  von  der  Grösse  einer  halb 
Erbse  und  darunter ,  deren  Oberfläche  entweder  glatt  oder  zierlich  maulbeerförmi 
gelappt  ist.  Es  giebt  Individuen,  welche  viel  mit  Bronchialkatarrhen  geplagt  sin 
von  Zeit  zu  Zeit  aber  unter  etwas  heftigeren  febrilen  Erscheinungen  eine  grössi 
Anzahl  solcher  Lungensteine  per  Sputum  entleeren.  Es  liegt  auf  der  Hand,  d; 
dergleichen  Entleerungen  nur  auf  einer  sequestrireuden  Eiterung  beruhen  könne 
welche  die  Calculi  als  fremde  Körper  in  ihrer  nächsten  Umgebung  hervorrufen.  Eii 
zweite  Vorbedingung  ist  aber  die  gleichzeitige  Eröffnung  eines  entsprechend  grosse 
Bronchialrohres  ;  denn  es  lässt  sich  durcli  die  mikroskopische  Untersuchung  aufs  Bi  k 
stimmteste  nachweisen,  dass  die  bei  Phthisis  calculosa  entleerten  Lungensteiue  käsiji 
kalkig  infiltrirte  Lungeulobuli  sind.  Das  elastische  Gewebe,  sowie  das  schwar: 
Pigment  erhält  sich  auch  in  der  Verkalkung  unverändert,  so  dass  sich  durch  Sal; 
Säuremaceration  stets  das  ganze  areoläre  Gerüst  einiger  Infundibula  nebst  Alveole 
darstellen  lässt.  Bronchialsteine  (s.  §  ;-iS8)  sind  viel  seltener;  sie^  sind  stets  glat 
kuglig  oder  elliptisch  und  finden  sich  zu  einem  oder  mehreren  in  bronchiectatisciu 
Höhlen.  Uebrigens  kommen  gar  nicht  selten  eingekapselte  Calculi  in  der  Lunge  ve 
streut  vor,  wo  wir  dann  annehmen  dürfen  ,  dass  der  durch  sie  ausgeübte  Reiz  zw? 
eine  chronische  Hyperplasie  des  Bindegewebes  in  der  nächsten  Umgebung,  nicht  aW 
eine  Eiterung  hervorzurufen  im  Stande  war. 


1.  Krankheiten  ihr  Lunge  bei  l'lntzündung  und  Katiirrli  der  Bronchien. 


c.  Dhstminirte  Tuherctihse. 

§  398.  Die  dissemiuirte  Tuberculoie  ist  stets  das  Zeichen  einer  constitu- 
onelleu  Krnuklieit;  denn  wir  finden  neben  ihr  noch  andere  Organe  mit  miliaren 
'uberkelu  durchsetzt  oder  übersäet,  so  die  Leber ,  die  serösen  Säcke,  die  Pia  mater, 
'horioides.  -Gerade  diese  wohl  nie  l'ehlcnde  Coincidenz  giebt  nns  die  Garantie  dafür, 
jiss  wir  auch  ein  Recht  haben,  die  miliaren  Knötchen  der  Lunge  für  echte  Tuberkeln 
nd  nicht  etwa  für  accidentelle  Bindegewebsknötchen  zu  halten,  wie  man  sie  z.  B. 
urch  Injection  kleiner  chemisch  indifferenter  Partikel  in  der  LuHgenarterie  hervor- 
riiigen  könnte.  Meist  handelt  es  sich  um  Kinder  von  o — 7  Jahren ,  seltener  um 
nvachsene  Personen. 

Tilbevcillosls  cliSSeniinatCl.  Miliar tubermihse  der  Lunge.  Die  ganze 
•unge  einschliesslich  ehr  Pleura  ist  in  der  Regel  ziemlich  gleichmässig  mit  den  miliaren 
'nötchen  durchsetzt  ;  Abweichungen  kommen  iveniger  in  der  Gleichnässigkeit  des  Durch- 
'■tztseins  als  darin  vor ,  dass  die  Lungen  in  dem  einen  Falle  reichlicher,  in  einem  anderen 
Ydle  weniger  reichlich  bedacht  sind;  die  Dichtigkeit  nämlich  schwankt  zwischen  1  und  20 
lück  auf  den  Quadratzoll  der  Schnittfläche.  Was  die  Grösse  der  einzelnen  Knötchen 
nlangt ,  so  kmnmen  in  dieser  Beziehung  allerdings  nicht  unerhebliche  Varietäten  vor, 
chwankungen  —  in  den  verschiedenen  Fullen  —  von  dem  kaum  sichtbaren  oder  makro- 
lopisch  wirklich  nicht  unter scheidbarmi  Pünctchen  bis  zu  Knötchen  von  der  Grösse  eines 
arken  Stecknadelknopf  es ,  selbst  eines  Hanf korns.  J^e  grösser  ein  Knötchen  ist ,  umso 
ler  dürfen  wir  annehmen,  dass  sich  an  der  Peripherie  des  eigentlichen  Tuberkels  mie  tim- 
hriebene  Zone  desquamativ  entzilndelen  Parenchyms  befindet,  ein  Umstand ,  dessen  wir 
och  weiter  zti  gedenken  haben  werden. 

§  399.  Der  Sitz  dieser  disseminirten  Tuberkeln  ist  das  Bindegewebe  der 
unge.  In  einzelnen  Fällen  {Deichler)  sind  es  ausschliesslich  die  Scheiden  der 
leiueren  Arterien  und  Venen ,  innerhalb  deren  die  miliaren  Knötchen  zur  Eutwicke- 
ng  gekommen  sind,  häufiger  das  interlobuläre  und  intraalveoläre  Bindegewebe, 
i  Ijeziehung  auf  Structur  und  Textur  verhalten  sich  die  Knötchen  einerseits  wie  die 
iliaren  Tuberkeln  anderer  Organe ,  andererseits  wie  kleinste  Heerde  scrophulöser 
ueumouie.  An  grösseren  Knötchen  (Fig.  137)  kann  man  in  der  Hegel  mehrere 
utwickelungscentra ,  d.  h.  Puncte  im  Innern,  nachweisen,  um  welche  ein  Theil  der 
iibcrkelzellen  concentrisch  gruppirt  ist,  während  die  übrigen  Bänder  bilden ,  welche 
ch  zwischen  den  Knötchen  hindurchziehen.  An  der  Peripherie  der  Knötchen  fällt 
e  AnscKwellung  der  Alveolaisepta,  welche  sich  hier  inserircn,  sofort  in  die  Augen, 
ä  ist  klar,  dass  der  Neubildungsprocess,  wenn  er  anders  noch  im  Fortschreiten  bc- 
•iffen  ist ,  nicht  durch  eine  Infiltration  der  Alveolarluraina  fortschreitet ,  sondern 
irch  eine  Anschwellung  der  Alvcolarwand  selbst.  Die  Lumina  der  Alveolen 
erden,  wenn  niclit  eine  katarrhalische  Entzündung  hinzutritt,  nur  verzerrt  und  durch 
ineinragen  d^es  Tuberkels  ausgefüllt.  In  einem  so  grossen  Tuberkel  wie  der  hier 
)gebildete  mögen  immerhin  eine  Anzahl  von  Alveolen  obliterirt  sein,  aber  diese  üb- 
^eration  und  der  dadurch  bedingte  Luftausschluss  ist  etwas  Zufälliges,  nicht  wie  bei 
)r  katarrhalischen  Obturation  die  Hauptsache. 

Untersuchen  wir  die  breiten  Ansätze  der  Alveolarsepta  an  den  Tuberkel ,  so  zu 
gen  dicFüsschen,  welche  der  wachsende  Knoten  vorschiebt,  so  finden  wir  stets 
ue  starke  Bctheiliguiig  des  perivasculären  Bindegewebes,  Ja  der  Gefässwand  selbst 
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au  dem  Wuchonmg-sprocesse.  Fig.  JH7Ö,  welche  clieses  Verhältniss  besonders  hcIm, 
zeigt,  habe  ich  Colhcrg  entlehnt.    Hier  sind  alle  von  einem  stärkereu  Uebergaugb 
gof'ässe  abgehenden  Capillareu  mit  haftenden  Zellenhaufeu  bedeckt ,  welche  höclu 
wahrscheinlich  Abkömmlinge  der  Gofässwandzelleu  selbst  sind.  ^    Das  vorliegen 
Gefiiss  ist  übrigens  aus  seiner  natürlichen  Verbindung  herausgerissen,  welche  wir  um 
ebenfalls  in  üppigster  Proliferation  zu  denken  haben. 


Fig.  137.  Der  Miliavtubei-kel  der  Lunge.  A.  Eiu  Theil  des  Querschnittes  eines  kleinen 
Gelasses,  in  dessen  Wand  sowohl  als  in  dem  benachbarten  Bindegewehe  sich  die  zellige 
Neubildung  entwickelt  hat,  welche  dem  unbewafl"neten  Auge  als  weisse.s  Kniitchen  er- 
scheint. Ab.  Infundibula.  '(loo.  B.  Ein  Uebergangsgefäss  aus  der  Nachbarschaft, 
Kornvevmohrung  zeigend,   Nach  Gaiberg,  'laoo. 

§  400.  Eiue  katarrhalische  Mitaffection  der  benachbarten  Alveolen  nehmen  w 
in  unseren  Tuberkeln  (Fig.  A]  nicht  wahr;  doch  muss  ich  darauf  hinweisen,  da- 
dieselbe  ein  ganz  gewöhnliches  Accedens  ist,  und  dass  durch  sie  der  miliare  Tiiberk' 
oft  um  das  Doppelte  an  Umfang  gewinnt.  Die  Combination  von  disseminirter  Tube« 
culose  mit  einer  diffusen,  vielleicht  lobären  katarrhalischen  Pneumonie  kommt  gleicl' 
falls  vor  und  lässt  die  Deutung  zu ,  dass  hier  die  Tuberculose  als  prädisponirend. 
Moment  gewirkt  habe. 


1)  Nanh  den  UiitcTSUchtingüii  von  Cohnheim  [Virrhow'ii  ArrliivXL,  pag.  l),  atif  welche  irh  t 
der  croiipö.son  Knt/.iinduriff  zun'iükkoniinon  werde,  ist  Mich  die  Deutung  lüeser  Zellen  als  ausp 
wanderter  l'arblosor  iUutUürperohen  zulässig. 


I.  Krankheiten  der  Lunge  bei  Entzündung  und  Katai  rli  der  Bronchii-n. 


4j  JrOl.  Anhang.  Mit  minderer  Zuversicht  ninunt  man  sodanu  als  Tuberculose 
einen 'Proccss  in  Ausprucli,  welcher  allerdings  dem  makroskopischen  Ausehen  nach 
mehr  als  jeder  andere  als  eine  dichte  Gruppirung  miliarer  Knötchen  ersclieint,  und 
welcher  zugleich  sicherlich  Nichts  mit  der  katarrhalischen  Pneumonie  zu  thuu  hat, 
nn  Histologischen  aber  so  mancherlei  Nichttuberculoses  darbietet,  dass  mir  vorläufig 
eine  gewisse  Zurückhaltung  in  Bezug  auf  die  Namengebung  am  l'latze  scheint. 

I*hthislü  tubercidosa.  IX.  KrankheitsMld.  Hybride  Form.  Gewöhnlich 
n  der  Nuchhar schaff  einer  grösseren  Caverne,  welche  die'Lungenspitze  einnimmt,  treffen 
wir  in  einem  sonst  tveniger  alterirten  Parenchym  eine  überaus  grosse  Menge  gleichgrosser 
und  zwar  buchstäblich  miliarer  Knötchen  von  sehr  derber ,  federnd-elastischer  Consistenz 
u?id  grau  durchscheinender ,  im  Centrum  weisslicher  Färbung.  Ist  der  Schnitt  günstig 
ausgefallen,  so  boncrkt  man  auch  toohl,  dass  die  Knötchen  nicht  ganz  regellos  verstreut, 
sondern  7iach  einem  gewissen  Plan,  z.  B.  in  baumförmig  verästelten  Linien  oder  radiär  zim 
eine7i  mittleren,  besonders  dicht  besetzten  Punct  geordnet  sind.  Die  Alveolar  räume  der  be- 
treffenden Gegend  sitid  n  t  c  h  t  gef  üllt ,  zmn  Theil  purticipiren  die  Septa  an  der  Neubil- 
dung, gehen  in  derselben  auf,  im  Allgemeinen  aber  wiegt  die  Verdrängung ,  Anämie  und 
Verödung  des  Parenchyms  übe?-  die  eben  genannten  Untergangsweisen  entschieden  vor; 
selbst  der  Luftgehalt  ist  so  lange  zu  constatiren ,  bis  die  Ablagerung  der  Knötchen  den 
ganzen  Raum  für  sich  beansprucht.  Mit  diesem  letzteren  Ereigniss  ist  dann  ein  Zustand 
geschaffen,  welcher  zwar  keine  Infiltration  im  engeren  Sinne  zu  nennen  ist ,  welcher  aber 
für  die  Ernährung  ebenso  ungünstige  Verhältnisse  zu  bedingen  und  darum  die  Auflösung 
und  dm  Zerfall  des  Heerdes  herbeizuführen  scheint.  Die  Höhlenbildung  geht  dabei  stets 
von  einem  grösseren  Bronchus  aus,  in  dessen  Wandungen  sich  die  Knötchen  ebenfalls  ein- 
genistet haben.  Es  ist  namentlich  das  peribronchiale  Bindegewebe ,  in  welchem  sie  eine 
zusammenhängende  Lage  bilden,  dann  tauchen  sie  auch  in  dem  submucösen ,  weniger  zahl- 
reich in  dem  Schleimhautgewebe  selbst  auf\  hier  aber  beginnt  die  Zerstörung  mit  der 
Bildung  flacher  Lenticulärgeschwüre ,  welche  sich  rasch  in  die  Fläche  und  die  Tiefe 
vergrössern . 

§  402,  Machen  wir  die  mikroskopische  Analyse  dieser  Knötchen,  so  fällt  uns 
beim  ersten  Blick  die  Tliatsache  auf ,  dass  dieselben  in  ihrer  Hauptmasse  nicht  aus 
Granulationsgewebe,  sondern  aus  einem  sehr  derben  ,  wohlgefügteu  Bindegewebe  be- 
stehen. Eine  hyalin  durchscheinende,  offenbar  sehr  dichte,  sclerotische  Gruudsub- 
stanz  ist  durch  eingelagerte  sternföi'mige,  auf  dem  Querschnitt  spindelförmig  anasto- 
mosirende  Zellen  in  eine  gewisse  Anzahl  von  Schichten  eingetheilt,  welche  sich  con- 
centrisch  um  eine  kreisförmige  dunklere  Mitte  gruppiren.  Wo  die  Knötchen  dichter 
an  einander  liegen ,  gehen  die  peripherischen  Lagen  dieses  Bindegewebes  von  dem 
einen  auf  das  andere  über,  ganze  Gruppen  von  Knötchen  (5 — 10)  können  so  zu  einem 
grösseren  Ganzen  vereinigt  sein.  Sofort  wird  es  uns  klar ,  dass  zwei  der  hervor- 
ragendsten Eigenschaften  unserer  Knötchen  und  zugleich  diejenigen .  welche  am 
meisten  dazu  beitragen,  dieselben  von  vornherein  für  Tuberkel  zu  halten,  durch  ein 
Gewebe  bedingt  werden ,  welches  an  sich  mit  Tuberkeln  gar  Nichts  zu  thun  hat. 
Unsere  ganze  Aufmerksamkeil  wendet  sich  der  Mitte  zu.  Vielleicht  ist  wenigstens 
hier,  wo  das  unbewaffnete  Auge  eine  gelblicliweisse  Opacität  wahrnahm,  ein  Miliar- 
tuberkel zu  finden,  welcher  dann  in  einen  Balg  von  Bindegewebe  eingeschlo-ssen ,  ab- 
gekapselt wäre.  Die  namhaftesten  Autoren  u.a.  Rokitansky,  Lclirbucli  III,  i)ag.  S7) 
vertheidigen  diese  schon  von  Bayle  und  Laennec  aufgestellte  Ansicht  vom  cystischen 

Iii  11(111  0  i  sc  Ii ,  l.elirli.  d.  patli.  aewebulehre  u.  Anatoinio.  ö.Aiitl.  24 
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oder  eingebrtlgteu  Tuberkel,  wogegen  Virchow  (Krankhafte  Gesell wüLste  II,  pag.  04 S) 
nicht  eindi'inglich  genug  vor  einer'  ualioliegonden  Täuschung  warnen  zu  können 
glaubt.  Die  Knötchen  könnten  querdurchsclinittene  Bronchi  mit  verdickter  Adven- 
titia  sein,  Bronchi ,.  deren  Schleimhaut  durch  einen  chronisch  katarrhalischen  oder 
einen  wirklich  tuberculösen  Process  entartete,  bei  denen  aber  die  Oberfiächenrei- 
znng  zu  einer  reactiven  Entzündung  der  tieferen  Bindegewebslagen ,  zur  Peribron- 
chitis  geführt  hat.  Dieser  Deutung  steht  der  beinahe  constante  Befund  eines  Lumens 
in  der  übrigens  höchst  dunklerfund  undurchsichtigen  Knötchenmitte  zur  Seite.  Ent- 
weder man  bemerkt  dort  wirklich  ein  winkelig  verzogenes  Spältchen,  oder  man  sieht, 
wie  eine  nicht  näher  zu  charakterisirende  homogene,  durchscheinende  Substanz  einen 
in  sich  geschlossenen  Ring  formirt ,  der  in  ähnlicher  Weise  in  Falten  gelegt  ist  wie 
die  Intima  einer  contrahirten  Arterie  (Fig.  13S).  Dagegen  muss  bemerkt  werden, 
dass  au  den  grösseren  Bronchien  die  Knötchen  selbst  das  Material  zu  der  peribronchi- 
tischen  Verdickung  abgeben ,  und  dass  wir  auch  in  diesen,  also  in  der  Wandung  der 
Bronchien  belegenen  Knötchen  die  centralen  Lumina  nicht  vermissen.  Ferner  kom- 
men unsere  Knötchen  auch  an  Stellen  vor ,  wo  gar  keine  Bronchien  verlaufen.  Sie 
sind  besonders  häufig  in  und  an  den  bindegewebigen  Septis  der  Lobuli,  und  gerade 
diese  Erscheinung  hat  mich  zuerst  auf  die  Thatsache  aufmerksam  gemacht,  dass  sie 
sich  mit  überraschender  Consequenz  dem  Lymphgefässverlaufe  anschliessen.  '  In 
der  Pleura ,  an  den  bindegewebigen  Einscheidungeu  der  primären  und  secundären 
Lobuli,  an  den  Scheiden  der  Gefässe  und  Bronchien ,  endlich  in  der  Submucosa  und 
Mucosa  der  Respirationsschleimhaut  selbst  werden  die  Knötchen  gefunden ,  während 
sie  im  eigentlichen  Parenchym  seltener  sind.  Einen  Schritt  weiter  gelangte  ich  zu 
der  Wahrnehmung ,  dass  in  der  That  die  Lymphgefässe  diejenigen  präformirten  Ca- 
näle  sind,  aus  deren  Wandungen  sich  die  miliaren  Knötchen  entwickeln.  Der  Her- 
gang ist  folgender : 

§  403.  An  einem  bestimmten  Punkte,  oder  besser  auf  einer  ganz  kurzen  Strecke 
der  Lymphcapillaren  erfährt  sowohl  die  innere  (endotheliale)  als  die  äussere  (binde- 
gewebige Schicht  der  Wandung  eine  progressive  Metamorphose ,  welche  zu  einer  er- 
heblichen Verdickung  beider,  in  Summa  aber  zu  einer  circumscripten  knotigen  Auf- 
treibung der  Lymphcapillaren  Veranlassung  giebt.  Eine  wuchernde  Vermehrung 
der  Epithelzellen  führt  zur  Bildung  eines  Keimgewebspolsters ,  welches  von  allen 
Seiten  gegen  das  Lumen  des  Lymphgefässes  vorquillt  und  dasselbe  bis  auf  einen 
kleinen  spaltförmigen  Ueberrest  schliesst.  Auf  dem  Querschnitt  (Fig.  138)  sind  die 
Zellen  dieses  Polsters  radiär  geordnet ;  jeder  Radius  scheint  einem  präexistirenden 
Mutterelemente  zu  entsprechen;  echte  lymphatische  Elemente  wechseln  dabei  mit 
grösseren,  protoplasmareichen,  epitheliolden  Formen,  wie  wir  sie  allerdings  auch  im 
miliaren  Tuberkel  anzutreffen  gewohnt  sind.  —  Von  dieser  radiär  geordneten  Mittel- 
schicht oder  Mitte  setzt  sich  eine  circulärgeordnete  Randschicht  ziemlich  scharf  ab. 
Dieselbe  ist  von  gleicher  Dicke  wie  jene,  besteht  aber  nicht  aus  Zellen  allein,  sondern 
enthält  neben  den  Zellen  eine  wenigstens  gleich  grosse  Quantität  homogener  Gruud- 
substanz.    Die  lamellöse  Anordnung  der  letzteren,  verbunden  mit  einer  entsprechen - 


1)  Hieroiit  nehme  ich  eine  von  Virchoiu  gestellte,  aber  wieder  lallen  gelassene  Uypothes? 
zum  zweiten  Male  auf.  Inzwisrlion  hat  iKimciitlich  Klch/>  die  Lehre  vom  I-ymphgerässurspninf 
der  MiliartMlicrkel  i'iitwickalt. 


2.  Pleurogene  Pneumonien. 
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den  reihenwoisen  Eiiilag-erimg  der  zelligen  Elemente ,  bewirkt  die  erwähnte  concen- 
trische  Anordnung  .  auch  hier  dürften  die  Icleinen  Reihen  von  2  —  7  Zellen  die  Ab- 
kömmlinge einer  präexistireuden  Bindegewebszelle  repräsentiren  ,  doch  kann  man 
hier  begreiflicherweise  nicht  mit  Sicherheit  urtheilen ,  wie  etwa  am  wuchernden 
Knorpelgewebe. 

Um  die  geschilderten  Verhältnisse  gut  zu  sehen,  muss  man  sich  der  feinsten 
Segmente  (nach  Methode  S.  306)  bedie- 
nen und  wo  möglich  da  untersuchen  ,  wo 
die  Knötchen  noch  einzeln  in  den  Binde- 
gewebsseptis  vertheilt  liegen.  Hier  ge- 
lingt es  am  ersten  ,  den  Zusammenhang 
des  Lumens  mit  einem  noch  weniger  ver- 
änderten Lymphgefässstämmchen  zu  se- 
hen, hier  bekommt  man  auch  am  ehesten 
die  frühesten  Entwickeluugsperioden  zu 
Gesicht.  Der  Zustand,  wie  ich  ihn  oben 
geschildert  habe ,.  ist  nämlich  nur  von 
kurzer  Dauer.  Sehr  bald  tritt  eine  eigen- 
thiimliche  Sclerose  der  Centraisubstanz 
ein,  welche  an  einer  oder  gleichzeitig  an 
mehreren  Stellen  beginnt  und  alsbald  die 
Mitte  des  Knötchens  so  sehr  verdunkelt, 
dass  eine  Unterscheidung  einzelner  Zellen    Fig.  138.  Ein  Lymphgefässquersciinitt  bei  tubercuUiser 

ganz  unmöglich  wird.     Um  so  deutlicher      Lymphangitis.    l.  Lumen  eines  noch  wenig  entarteten 
,      ,    ,  ,  .       .  Gefässes.    a.  Alveolarsepta,  welche  von  dem  entarteten 

tritt  freilich  von  nun  an  die  bindegewe-         ■  Lobuiarseptum  abgehen, 

bige  Corticalsubstanz  in  ihrer  Textur  und 

Strüctur  hervor,  über  diese  aber  ist  man  von  jeher  nicht  im  Zweifel  gewesen.  Die 
graue  Opacität  in  der  Mitte  des  Knötchens  giebt  den  Ausschlag.  Aber  wie  sollen 
wir,  nachdem  wir  die  Natur  derselben  nunmehr  wirklich  ermittelt  haben ,  den  Pro- 
cess  nennen?  Berechtigt  sind  wir  nur  zu  einer  Lymphangitis  nodosa.  Wollten  wir 
» tuberculosa «  sagen,  so  miissten  wir  uns  folgendem  Raisonnement  anschliesseu :  der 
Miliartuberkel  entsteht  im  Bindegewebe ;  da  aber  das  Bindegewebe  eine  freie  Ober- 
fläche hat ,  die  mit  einem  Endothelium  bekleidet  ist ;  so  entsteht  er  mit  Vorliebe 
durch  eine  Wucherung  dieses  Endotheliums.  Der  Miliartuberkel  des  Omentums 
(§  262,  Fig.  lüT)  liefert  uns  den  besten  Beleg  hierfür.  Nun  sind  aber  auch  die 
Epithelien  der  Lymphgefässe  wie  die  der  serösen  Häute  den  Endothelien  zuzurechnen, 
und  da  überdies  die  Zellenfoi-men  den  Tuberkelzellen  gleichen ,  so  können  wir  in  der 
Lymphangitis  nodosa  sehr  wohl  eine  durch  die  Localität  bedingte  Modification  der 
gewölinlichen  Tuberkelbildung  sehen. 


2.  Pleiirogciic  Piiciiiiioiiicii. 

§  404.  Bei  den  zahlreichen  Combinationen  pneumonischer  und  pleuritischer 
Zustilnde  ist  es  nicht  immer  leicht,  festzustellen,  welcher  von  beidon  der  primäre, 
welcher  der  secundäre  ist.    Meistontheils  freilich  wird  es  sich  um  die  secnndäre  Ev- 
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regung  pleuritiscber  Vorgänge  duicli  voraufgogaugene  entzündliche  Procease  im  au-  ' 
stossenden  Liiugeuparencliym  handeln.    So  werden  wir  die  pyäniitiche  Pleuritis  als  ' 
eine  Folge  der  einboli.schen  Pneumonie  kennen  lernen,  so  rufen  die  käsige  Pneumonie  . 
und  die  Tuberculose  fast  ausnahmslos  acut  und  chronisch  verlaufende  pleuritischo 
Processe  hervor,  so  hat  die  croupöse  Pneumonie  ihren  alten  Namen  Pleuropneumonie  ' 
daher  bekommen ,  weil  sich  fast  immer ,  wenn  die  Krankheit  in  der  gelben  Hepa-  ' 
tisation  ihre  Acme  erreicht  hat ,  ein  zarter  pleuritischer  Beschlag  auf  der  Oberfläche  I 
des  afficirten  Lobus  einstellt  und  das  charakteristische  Reiben  an  der  Brustwaud  ge-  i 
liört  wird.    Der  umgekehrte  Fall  ist  ungleich  seltener.    Ich  habe  seiner  Zeit  bei  der  I 
Besprechung  der  Entzündungen  seröser  Häute  des  geringfügigen  Umstandes  nicht  er-  [ 
wähnt,  dass  mau  sehr  gewöhnlich  bei  pleuritischen  Processen  die  äusserste  Reihe  der 
lufundibula,  welche  unmittelbar  unter  der  entzündeten  Pleura  liegt ,  mit  einem  fibri- 
nösen Exsudate  erfüllt  findet.   Diese  Infiltration  löst  sich  späterhin  wieder  und  giebt 
zu  einer  erheblichen  Complicatiou  des  Verlaufes  ebenso  wenig  Veranlassung,  als  die  |  i 
Andeutung  der  Pleuresie  bei  der  croupösen  Pneumonie.    In  der  That  kennen  wir  i 
auch  nur  in  der  sogenannten  Pneumouia  dissecans  ein  allerdings  grossai-tiges  Bei- 
spiel auf  die  Lunge  fortgesetzter  pleuritischer  Vorgänge.    Die  Pneumonia  dissecans 
kommt  beim  Menschen  nur  äusserst  selten  vor,  während  sie  beim  Rindvieh  häufiger 
ist  und  die  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Lungenseuche  abgiebt.  , 
PlieumOWiCl  diSSecaTlS.    Lungenseuche.    Die  Pneumonia  dissecans  ist  eine  i 
eitrige  Entzündung,  sagen  ivir  eine  Vereiterung  der  Bindegewebssepta,  welche  die  grösseren  i 
lobularen  Abtheilungen  der  Lunge  zusammenhalten.     Die  Auflösung  der  letzteren  in  Eiler  i 
führt  nothivendig  ein  Auseinanderfallen  der  Lungenlobi  in  Unterabtheilungen  herbei,  und 
daher  rührt  der  sehr  bezeichjiende  Name.    Schon  mit  unbewaffnetem  Auge  kann  man  sich 
in  der  Regel  überzeugen ,  dass  hier  die  Lymphgefasse ,  welche  von  der  Pleuraoberfläche 
aus  in  jenen  Bindegewcbsseptis  zur  Lungemourzel  hinabsteigen ,  für  die  Fortführung  des 
Entzündungsreizes  verantwortlich  sind.     Hat  man  die  Lungenoberfläche  von  detn  oft  mas- 
senhaft auflagernden  eitrig  zerfallenden  Pleuraexsudate  gereinigt,  so  erblickt  man  die  eiter- 
gnfüllten  und  von  Eiter  eingehüllten  Lymphgefüssnetze ,  wie  sie  die  secundären  Lobuli  als 
gelblichweisse  varicöse  Schnüre  umziehen  und  an  den  Seitenflächen  der  grösseren ,  bereits 
von  einander  gewichenen  Lapjjen  hinah-eichen.    Die  Trennung  der  Lunge  in  Lappen  kann 
eine  mehr  oder  weniger  vollständige  sein :  in  der  Regel  aber  tritt  der  tödtliche  Ausgang 
so  frühzeitig  ein,  dass  es  bei  einer  timilweism  Trennung  oder  auch  nur  bei  einer  Andeutung 
der  Trennung  sein  Bewenden  hat.   Oft  findet  man  nur  eine  sulzige,  hie  und  da  mit  eitrigen 
Streifen  versehene  InflUration  der  Septa,  welche  dadurch  um  ein  Vielfaclies  ihrer  nonmhn  > 
Breite  verdickt  sind. 

3.  Staiibiiilialatioiiskraiikhcitcii. 

§  405.    Erst  im  Laufe  der  letzten  Decennien  hat  es  sich  als  eine  unumstöss- 
liche  Thatsache  erwiesen,  dass  staubförmige  Körper ,  welche  in  der  Athmungsluft; 
suspendirt  sind,  von  den  Bronchien  und  den  Alveolen  aus  in  das  LungeuparenchyiM 
eindringen  können ,  um  entweder  hierselbst  dauernd  liegen  zu  bleiben  oder  mit  demi  | 
Lymphstrome  bis  zu  den  Lymphdrüsen  der  Lungenwurzel  fortgeführt  und  dann  hierr  , 
dcponirtzu  wi-rden.   Vermuthet  freilich  wurde  ein  derartiger  Sachverhalt  bereits  ge- 
raume Zeit,  vor  Allem  hatten  englische  Aerzte  die  schwarze  Lunge  ihrer  Steinkohlen- 
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.irbeitoi-  die  coal  miners  liin^  )  in  diesem  8inne  aufgefasst,  dagegen  wnrdc  in  üeutscb- 
land  opponirt,  und  diese  von  Hasse  und  von  Virchmv  geführte  Opposition  hat  wenig- 
stens das  Gute  gehabt,  dass  man  gegenwärtig  neben  der  Kohleneinathniung  auch  die 
autochthone  Entstehung  des  Lungenscliwarzes  aus  umgewandeltem  Blutfarbstoff  und 
zwar  in  weiten  Grenzen  zulässt  und  damit  sicherlich  der  Wahrheit  näher  kommt,  als 
wenn  man  in  ungerechtfertigter  Einseitigkeit  nur  den  einen  Weg  als  möglich  aner- 
kennen wollte.  —  Ich  war  damals  selbst  im  pathologischen  Institut  von  Berlin  zugegen 
und  habe  mich  lebhaft  an  der  liistologischen  Untersuchung  jener  schwarzen  Lunge 
betheiligt,  welche  im  Jahre  !860  von  der  7V«M5ß'schen  Klinik  auf  den  Sectionstisch 
geliefert  wurde  und  an  welcher  mit  voller  Sicherheit  die  mikroskopischen  Formen 
des  eingeathmeten  Holzkohlenstaubes  nachgewiesen  werden  konnten.  Seither  hat  es 
sicli  mehr  darum  gehandelt,  die  Tragweite  einer  an  sich  feststehenden  Thatsache  zu 
bestimmen,  eine  Aufgabe,  an  deren  Lösung  sich  Zenher  in  hervorragender  Weise  be- 
theiligt hat.  Wir  unterscheiden  gegenwärtig  folgende  Formen  von  Pneumonoko- 
niosis  (Staubiuhalationskrankheiten)  : 

§406.    1.  Kohlenstaubinhalation.  Anthracosis. 

AnthvaCOSis  pillmonU'm.  Kohlenlunge.  Alle  Thcile  der  Lunge  sind  von 
einem  schwarzen  Pigment  überschwemmt.  Bei  der  mikrosJwpischcn  Untersuchimg  findest 
wir  an  jedem  Bindegewehsseptum,  dem  alveolären  und  infundibidären  so  gut  wie  dem  lo- 
hnlärcn ,  neben  einem  Depot  von  grösseren  schwarzen  Partikeln  in  der  Mitte  eine  tccniger 
(lichte  Anhäufung  an  den  Rändern  herum  [Fig.  139).     Was  von  Zellen  da  ist,  runden 


Fig.  139.   Anthracosis.   InhaUrter  Kohlenstaub  in  den  Alveolarseptis  der  Lunge.  'Isoo. 


sowohl  als  Spindel-  und  siern/fij-migen.  ist  mit  feinen  schioarzen  Körnchen  überladen  ,  hic 
und  da  sieht  man  auch  grössere  Körnchenstüclcchen  im'  Parenchym  einer  kleinen  Jlundzelle 
hegen,  dergleichen  trifft  man  namentlich  im  Sputum  an. 

Es  scheint,  dass  wirklich  ein  grosser  Theil  des  schwarzen  Pigmentes ,  welches 
sich  mit  zunelimendem  Alter  in  immer  grcissercr  Quantität  in  unseren  Respirations- 
organon  anhäuft,  eiugeathmeter  Kohlenstaub  ist.  Derselbe  stammt  für  gewöhnlich 
von  der  unvollständigen  Verbrennung  des  Holzes,  Torfes,  der  Kolilen  ,  der  Leucht- 
materialicn  und  anderer  verbrennlicher  Substanzen  und  war  als  Russ  oder  Rauch 
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in  der  Atmospliäre  suspendirt,  bis  er  durch  Einatliimiug  in  die  Respirationswege  ge- 
langte und  liior  an  den  feuchten  Wandungen  liängen  blieb.  Je  nacli  der  Stelle,  an 
welcher  das  Hängenbleiben  stattfindet ,  ist  das  Schicksal  der  äusserst  kleineu  Körn- 
chen ein  verschiedenes.  Soweit  die  Bronchialschleimhaut  mit  Flimmerepithel  be- 
deckt ist ,  vermag  das  Pigment  nicht  in  das  Parenchym  derselben  einzudringen .  Es 
schlägt  sich  hier  in  dem  schleimigen  Ueberzuge  nieder  und  wird  mit  letztcrem  theils 
allmählich  durch  die  Flimmerbewegung ,  theils  plötzlich  durch  Hustenstoss  nach  der 
Glottis  zu  geschoben  und  nach  aussen  befördert.  Wenn  man  einem  Frosch  den 
Rachen  weit  öffnet  und  die  obere  Decke  desselben,  welche  mit  Flimmerepithel  be- 
deckt ist ,  mit  Kohlenstaub  bestreut ,  so  sieht  man  mit  blossem  Auge ,  wie  sich  die 
schwarzen  Körnchen  nach  vorn  bewegen ;  ganz  so  mag  der  Transport  auf  der  Schleim- 
haut des  menschlichen  Respirationstractus  erfolgen ,  und  wenn  der  Musensohn  am 
Morgen  nach  einem  Commers  sein  Sputum  schwärzlichgrau  findet,  darf  er  in  dieser 
schwarzen  Substanz  getrost  einen  Theil  des  am  Abend  zuvor  eingeathmeten  Lampen- 
und  Lichtrnsses  erkennen,  welcher  während  der  Nacht  durch  die  Flimmerbewegung 
in  die  Trachea  geschafft  und  zur  Expectoration  bereit  gestellt  wurde.  Untersucht 
man  ein  solches  Sputum  mikroskopisch ,  so  findet  man  die  kleinen  schwarzen  Körn- 
chen zum  grossen  Theile  in  runde  Zellen  eingeschlossen.  Die  membranlosen  Zellen 
des  Sputums ,  auch  Schleimkörperchen  genannt ,  haben  eben  die  Zeit  benutzt ,  um 
nach  Analogie  der  farblosen  Blutkörperchen  einen  Theil  der  festen  Partikel  in  sich 
aufzunehmen,  welche  sich  in  dem  sie  umgebenden  Schleime  gefangen  hatten. 

Ganz  anders  verhalten  sich  diejenigen  Kohlentheilchen ,  welche  bis  in  das  al- 
veoläre Parenchym  gelangten.  Von  einer  Schleimabsonderung  ist  hier  ebenso  wenig 
die  Rede ,  als  von  Flimmerbewegung.  Die  Kohlentheilchen  bleiben  also  vorläufig 
liegen,  um  später  in  das  weiche  Gewebe  einzudringen.  Fragt  man,  wie  ist  das 
Letztere  möglich?  wo  sind  die  treibenden  Kräfte?  so  möchte  ich  hierauf  zunächst 
mit  dem  Hinweis  auf  die  Schwierigkeit,  ja  die  Unmöglichkeit  einer  Wiederablösung 
der  einmal  an  der  Alveolarwand  haftenden  Kohlentheilchen  antworten.  Weiterhin 
macht  die  grosse  Härte  und  Spitzigkeit ,  welche  die  feste  Kohle  in  den  mmimalsten 
Stäubchen  wohl  ebenso  auszeichnen  wird,  als  in  den  grösseren  Handstücken ,  jene 
Stäubchen  ganz  anders  geeignet,  die  weichen  Gewebe  des  Körpers  zu  durchdringen, 
wenn  ihnen  von  irgend  einer  Seite  her  auch  nur  ein  leisester  Anstoss  ertheilt  wird. 
Sobald  daher  die  Kohlenstäubchen  das  eigentliche  Lungenparenchym  betreten  haben, 
werden  sie  im  Allgemeinen  dem  Strome  der  extravasculären  Ernährungsflüssigkeit 
folgen  und  mit  dieser  schliesslich  dem  Lymphgefässsysteme  zustreben.  Auf  diesem 
Wege  aber  begegnen  sie  hie  und  da  zelligen  Elementen,  welclie  die  Fähigkeit  haben, 
kleine  feste  Körper  in  ihrem  Protoplasma  dauernd  zu  fixiren.  In  erster  Linie  kom- 
men hier  die  steruförmigen  Bindegewebskörperchen  in  Beti-acht ,  in  zweiter  die  auch 
im  Lungenbindegewebe  vorhandenen  Wanderzellen  amöboider  Natur,  welche  den 
aufgenommenen  schwarzen  Farbstoff'  überall  mitnehmen,  wohin  sie  sich  begeben. 
Was  übrig  bleibt,  was  auf  dem  Wege  zu  den  Lymphgefässen  nicht  in  Zellen  festge- 
halten wird,  strönit  dann  der  Lungenwurzel  zu  und  gelangt  zu  den  Lymphdrüsen  des 
Mediastinums.  Hier  erst  stellt  sich  ihrem  Aveitoren  Vordringen  ein  unübersteigliches 
Hinderniss  entgegen  ,  indem  alle  die  zahllosen  Lymphkörperchen  .  die  sich  hier  auf- 
gespeichert finden,  bereit  sind ,  sich  mit  den  schwarzen  Körnchen  füttern  zu  lassen 
und  davon  so  viel  aufzunehmen,  als  nur  irgend  in  ihrem  Protoplasma  Platz  haben. 
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§  407.  Das  Vorstehende  ist  freilich  nur  eine  theoretische  Vorstellung  über  den 
wahrscheinlichen  Weg,  welchen  die  zu  dem  alveolären  Parenchym  vorgedrungenen 
Kohlentheilchen  einschlagen  dürften ,  eine  Vorstellung  aber ,  welcher  sich  der  that- 
sächliche  Befund  der  anatomischen  Vertheilung  des  Lungenschwarzes  aufs  Innigste 
anschliesst.  Betrachten  wir  zunächst  die  Lunge  eines  älteren  Individuums  von  aussen 
und  mit  unbewaffnetem  Auge ,  so  sieht  man  die  Grenzen  der  an  einander  stossenden 
Lobuli  durch  schwarze  Linien  und  Flecke  raarkirt :  bei  Loupenvergrösserung  kann 
man  au  diesen  Linien  und  Flecken  feinere  Verzweigungen  in  das  Innere  des  Lobulus 
eindringen  sehen  und  bis  zu  den  Infundibularseptis  verfolgen.  Auf  Querschnitten 
fällt  am  meisten  die  Pigmentanhäufung  in  demjenigen  Bindegewebe  auf,  welches  die 
Bronchien  und  Gefässstämmchen  umgiebt.  Dies  entspricht  im  Allgemeinen  der  An- 
ordnung des  Lymphgefässsystems  ,  dessen  Anfänge  in  den  Infundibularseptis  liegen, 
während  die  grösseren  Stäramchen  in  den  Lobularseptis  zu  einem  Netzwerk  zusammen- 
treten ,  für  dessen  Abfluss  theils  die  pleuralen ,  theils  die  peribronchialen  und  peri- 
vasculären  Lymphbahnen  offen  stehen.  Es  sind  also  in  der  That  die  Ufer  dieses 
Lymphstromes ,  in  welchen  wir  die  Hauptablagerungsstätten  des  Lungenschwarzes 
finden.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  können  wir  überall,  wo  die  Figmen- 
tirung  weniger  dicht  und  dunkel  ist,  die  vorwiegende  Betheiligung  der  sternförmigen 
Bindegewebszellen  an  der  Pigmentaufnahme  constatiren ,  während  die  Umgegend  der 
grösseren  Lymphbahnen  in  der  Regel  mit  einer  vollkommen  dichten  und  jede  Sti'uctur 
unkenntlich  machenden  Wolke  von  schwarzen  Körnchen  bodeckt  ist. 

§  408.  Wie  die  Pigmentirung  der  Lunge  fortschreitet ,  entwickelt  sich  mehr 
und  mehr  auch  die  Pigmentirung  der  Lymphdrüsen  an  der  Lungenwurzel.  Auch 
hier  lässt  sich  die  Wahrnehmung  machen ,  dass  zunächst  die  eigentlichen  Ufer  des 
Lymplistromes  den  schwarzen  Farbstoff  aufnehmen.  Es  giebt  nämlich  ein  Stadium 
der  Lymphdrüsenpigmentirung,  in  welchem  vorerst  nur  die  Kapsel,  die  Lymphsinus, 
welche  die  Endkolben  umgeben ,  und  die  Marksubstanz  gefärbt  sind.  Die  Structur 
der  Lymphdrüsen  tritt  unter  diesen  Umständen  aufs  Zierlichste  schon  dem  unbewaff- 
neten Auge  entgegen ;  untersucht  man  eingehender ,  so  findet  man  die  schwarzen 
Körnchen  theils  in  den  zarten  Zellennetzen ,  welche  in  den  Lymphsinus  ausgespannt 
sind,  theils  in  einer  verschieden  breiten  Zone  von  Lymphkörperchen,  welche  zunächst 
an  den  Lymphsinus  anstösst.  Späterhin  freilich  dringt  das  Pigment  in  alle  Theile 
der  Lymphdrüse  ein.  jede  Andeutung  einer  Structur  verwischt  sich  und  verschwindet 
in  einer  gleichmässig  tiefschwarzen  Färbung,  welche  mit  einer  mässigen  Volums- 
zunahme des  Organes  verbunden  ist.  Von  einer  noch  weiter  gehenden  Metamorphose 
wird  in  §  409  die  Kede  sein. 

§  409.  Von  der  bisher  beti-achteten,  ich  möchte  sagen  physiologischen  Anthra- 
cosis  ist  es  nur  ein  kleiner  Schritt  bis  zur  Anthracosis  der  Kohlenträger  und  Kohlen- 
grubenarbeiter. Die  Kohle  dringt  hier  nicht  nur  in  Form  feinster  Stäubchen,  son- 
dern auch  minder  feiner  und  endlich  ganz  grober ,  schon  mit  blossem  Auge  erkenn- 
barer Partikel  in  die  Luftwege  ein.  In  dem  Parenchymsafte  der  oben  erwähnten 
TranhrMm  Lunge  fand  ich  eine  verkohlte  sogenannte  Tüpfelzelie  von  Kiefernholz, 
an  welcher  ich  sieben  Porencanälchen  neben  einander  zählte.  Dieses  Kolilenstäubchen 
hatte  die  halbe  Länge  eines  Alveolardurchmessers.  So  grosse  »Stäubchen«  dringen 
nun  freilicli  nicht  in  das  Parenchym  der  Lunge  ein,  sondern  werden  früher  oder  später 
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per  si)ii(um  wieder  oiitloert.  Immerhin  aber  sind  auch  die  eindriugendcn  Partikel  er-, 
lieblich  grösser  als  bei  der  gewöliiilichen  Melanose ,  und  man  kann  an  ihnen  recht 
deutlich  die  scharfen  Kanten  und  spitzen  Ecken  bewundern,  welche  sie  zum  Ein- 
dringen tauglicli  machen.  Vornehmlich  zeichnen  sich  die  Holzkohlenspiitter  durch 
dornenähnliche  Prominenzen  und  daneben  durch  eine  merkwürdige,  in  dünnen  Lagen 
rubinroth  durchscheinende  Färbung  aus. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  Einwanderung  wenigstens  mechanisch  reizender 
Körper  in  solchem  Maassstabe  nicht  ohne  einen  nachtheiligen  Einfluss  auf  die  Kespi- 
rationsorgane  bleiben  kann.  Wir  finden  daher  in  ihrem  Gefolge  einmal  Bronchial- 
katarrli  mit  eiterig-schleimigem  Sputum ,  im  Anschluss  daran  Emphy.sem .  seltener 
parenchymatöse  Veränderungen  entzündlicher  Art ,  die  noch  eine  genauere  Unter- 
suchung verdienen.  Nach  älteren  Angaben  [2'homson,  1826)  handelt  es  sich  um  par- 
tielle Verdichtungen  des  Lungengewebes  und  um  Bildung  kleiner  Cavernen,  welclie 
mit  einer  tintenai-tigen  Flüssigkeit  gefüllt  sind,  im  Allgemeinen  also  wohl  um  lobuläre 
katarrhalische  Pneumonien  mit  Andeutung  eines  Ausganges  in  Phthisis. 

Auch  bei  der  Anthracose  der  Kohlenleute  sind  die  Bronchiallymphdrüsen  stark 
betheiligt,  und  pflegen  hier  die  entzündlichen  Reactionen  des  Parenchyms  ziemlich 
kräftig  auszufallen.  Bei  der  gewöhnlichen  physiologisclien  Anthracose  sah  ich  zwei- 
mal eine  consecutive  Vereiterung  der  Drüse  und  Eröffnung  in  die  Hauptbronchien, 
bei  der  Anthracose  der  Kohlenleute  soll  dies  häufiger  vorkommen ;  was  man  fast 
immer  beobachten  kann,  ist  eine  allmähliche  Verdickung  und  Verdichtung  des  Binde- 
gewebes der  melanotischen  Lymphdrüse,  welche  langsam,  aber  sicher  die  völlige  Ob- 
solescenz  des  Organes  herbeiführt.  Nicht  bloss  die  Kapsel  verdickt  sich ,  es  sclero- 
siren  namentlich  die  zarten  Bälkchen ,  welche  die  Lymphsinus  überspannen  und  das 
bindegewebige  Stützwerk  der  Lymphkolben  und  Röhren  bilden.  Die  Lymphkörper- 
chen  zerfallen,  es  bleibt  schliesslich  nur  noch  ein  reichliches  fibrilläres  Bindegewebe 
übrig,  welches  durch  seine  Anordnung  in  concentrischen  Kreisen  den  früheren  Kugel- 
bau der  Alveole  andeutet. 

§410.  2.  Eisenstaubinhalation.  Siderosis.  Zuerst  von  ZeH^-er  bei  Fabrik- 
arbeitern beobachtet ,  welche  viel  mit  Eisenoxyd  —  Englischroth  —  zu  manipuliren 
haben,  also  bei  Spiegelschleifern,  Färbern,  Arbeitern  von  Blattgold-Papierhüllen  etc. 
Der  eingeathraete  Staub  ist  hier  ein  ausserordentlich  feines ,  hellbraunrothes  Pulver. 
Man  braucht  daher ,  um  mit  Zenker  zu  reden ,  für  die  Beschreibung  des  mikrosko- 
pischen und  makroskopischen  Verhaltens  der  Eisenluuge  in  der  Beschreibung  der 
Kohlenlunge  nur  das  Wort  »schwarz«  mit  »roth«  zu  vertauschen,  man  braucht  in  der 
Abbildung  (Fig.  139]  statt  der  dort  sich  vorfindenden  Kohlenstäubchen  nur  rothe 
und  allerdings  durchschnittlich  kleinere,  namentlich  sehr  gleichmässig  kleine  Partikel 
einzuschalten,  um  eine  vollständige  treue  Vorstellung  von  den  Zuständen  der  Eisen- 
lunge zu  erwecken. 

Die  consecutiven  Veränderungen  bestehen  theils  in  einem  katarrhalischen  Leiden 
der  Bronchialschleimhaut,  theils  in  gewissen  multiplen  Lobuläraffectionen .  welche 
von  Zevknr  als  indurirendc  interstitielle  Pneumonien  bezeichnet  werden.  Eine  Hyper- 
plasie des  interstitiellen  Bindegewebes  »bringt  unter  Verschonung  der  Wandung  ein- 
zelner Gefässe  das  elastische  Gewebe  zum  Schwund ,  führt  zugleich  in  einer  noch 
nicht  sicher  gestellten  Weise  zur  Obliteration  der  Alveolarräume  und  setzt  an  die 
Stelle  des  schwammigen  Lungengewebes  eine  solide  Schwiele«.    So  findet  man  die 
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'iiDze  Lunge  verscliieden  dicht  mit  nudelkuopf  •  bis  erbsengrossen,  rundlichen,  derben, 
fraulich-transpjireuten  Knötchen  durchsetzt,  welclie  offenbar  den  Antangspnnct  einer 
gleichzeitig  vorhandenen  Cavernenbildung  darstellen.  Für  mich  hat  dieser  Befund 
line  zu  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  in  §  lül  ff.  geschilderten  Form  von  localisirter 
jungentnberculose,  als  dass  ich  nicht  an  ein  mehr  zuffälliges  Zusammentreffen  denken 
ollte,  doch  will  ich  hiermit  dem  selbständigen  Urtheil  meiner  Leser  in  keiner  Weise 
u  nahe  treten. 

3.  Ueber  die  Inhalation  anderer  Staubarten,  insbesondere  Kieselstaub,  liegt  bis 
etzt  nur  wenig  vor.  Knmnanl  und  Schmidt  fanden  bei  einem  Steinhauer  dreimal  so 
iel  Kieselsäure  in  der  Lungenasclie,  als  bei  anderen  Individuen.  Merkel  (Deutsches 
U'chiv  f.  klin.  Med.  VIII,  pag.  206)  sah  am  Querschnitt  der  Lungen  bei  einem 
liiller,  welcher  Thonerde  und  Soda  gemahlen  und  den  dabei  entstandenen  Staub  fort- 
esetzt  eingeathmet  hatte,  veticulirte  und  punctförmige  dunkelgrüne  Einsprengungen, 
reiche  sich  als  Conglomerate  von  rhombisch-basaltförniigen  Krystallen  in  den  Al- 
eolen  und  Bronchien  erwiesen. 

4.  Die  croiipöse  Pueiiiiioiiie. 

,  §  411.  Eine  der  häufigsten  und  daher  in  ihren  Symptomen,  ihrem  Verlauf  und 
iren  Ausgängen  am  besten  gekannten  Lungenkrankheiten ,  die  croupöse  Pneumonie, 
t  zugleich  in  ätiologischer  Beziehung  weniger  nahbar  als  alle  anderen,  und  wenn  man 
iich,  auf  einige  unzweideutige  Beobachtungen  gestützt,  Erkältung  als  die  gewöhn- 
che  Ui'sache  proclamirt  hat,  so  ist  eben  damit  in  den  Process  der  Erkältung  noch 
ein  Einblick  gewonnen.  Denn  was  hat  die  partielle  Abkühlung  der  äusseren  Haut 
lit  der  Entzündung  eines  inneren  Organes  zu  thun? 

Die  Bezeichnung  »croupöse  Pneumonie«,  welche  jetzt  allgemein  üblich  ist  und 
ie  älteren  Benennungen,  z.  B.  Peripneumonie,  verdrängt  hat,  entspringt  aus  einer 
iheliegenden  Vergleichung  mit  dem  Croup  des  Larynx  und  der  Trachea.  Bei  beiden 
ird  ein  festes,  fibrinöses  Exsudat  an  die  Oberfläche  gesetzt ,  dort  an  die  Oberfläche 
3r  Schleimhaut,  hier  an  die  Oberfläche  der  Alveolen  und  Infundibula.  Die  zwischeu- 
3genden  Abschnitte  des  Respirationstractus ,  nämlich  die  kleineren  und  grösseren 
ronchialröhren ,  können  sich  sowohl  beim  laryngealen  als  beim  parenchymatösen 
roup  betheiligen.  Die  fibrinöse  Ausschwitzung  bildet  hier  gewöhnlich  vollkommen 
lide,  d.  h.  wegen  der  Enge  der  Rühren  nicht  mehr  holile  Cylinder,  welche  sich  ge- 
äss  den'Bronchialverästelungen  ebenfalls  gabiig  theilen  und  bei  ihrer  Entleerung 

der  Regel  noch  ein  baumförmig  verzweigtes  Gerinnsel  darstellen.  Es  liegt  auf  der 
and ,  dass  diese  Bronchitis  crouposa  nur  beim  laryngealen  Croup  von  hohem  kli- 
8chen  Interesse  ist ,  während  beim  i)arenchymatösen  Croup  nicht  viel  darauf  an- 
)ramt,  ob  die  zu  dem  ohnehin  respiratiousunfäliigen  Parenchym  hinführenden  Bron- 

len  Luft  führen  oder  nicht.  Sehr  selten  sind  die  Bronchialverzwcigungen  der  aus- 
hliessliche  Sitz  croupöser  Ausschwitzungen  ;  ein  junger  Mann  in  der  Umgegend 
■n  Zürich  bekam  mehrere  Jahre  liinter  einander  ein  fieberhaftes ,  mit  äusserstcr 
yspnoe  verbundenes  Leiden ,  welches  sich  durch  die  Ent'eeruug  zahlreicher  Bron- 

ialgerinnsel  zu  lösen  pflegte.  Die  Gerinnsel ,  welche  mir  zur  Untersuchung  über- 
beu  wurden,  stammten  aus  den  mittleren  Bronchien.  Natürlich  liing  hier  der  Aus- 
lug v(,u  der  jedearaaligeu Verbreitung  des  Processes  ab.  (Vergl.  Biermer  in  Virchows 
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ILindbuch  der  spec.  Patli.  ii.  Tlicrap.  I.  Abtli.,  pag.  711.)  Doch  keinen  wir  zu  uum 
Sorem  Gegenstände  zurück. 

§  4:13.  Die  älteste  Doctrin  fasste  die  Pneumonie  als  eine  parenchymal 
Schwellung.  Sie  that  dies,  gestützt  auf  die  gröbste  Wahrnehmung  der  stattgehabta 
Veränderungen,  ohne  Ahnung,  dass  diese  ihren  Sitz  viel  weniger  im  Parenchym 
in  den  Hohlräumen  desselben  haben.  Laelius  da  Fönte,  verglich  die  entzündete  Lu 
hauptsächlich  wegen  ihrer  Consistenz ,  vielleicht  auch  wegen  ihrer  Färbung  mit 
Leber  und  nannte  ihren  Zustand  Verleberung,  Hepatisation.  Er  wurde  so  der  0|3 
heber  unserer  gegenwärtigen  Nomeuclatur.  Wir  unterscheiden  noch  specieller  vt^ 
sehen  einer  rothen  und  einer  gelben  Hepatisation  und  fügen  diesen  beiden  Hauptstrt 
dien  der  Entzündung  noch  ein  Anfangsstadium  (die  Anschoppung,  Engouemeut)  an 
ein  Endstadiura  (die  eitrige  Infiltration  und  Resolution)  hinzu. 

Die  croupöse  Pneumonie  bietet  uns  die  beste  Gelegenheit,  das  schönste 
exacteste  Beispiel ,  um  darzuthun ,  wie  ein  histologischer  Process ,  dessen  einzel 
Glieder  sich  mit  Nothwendigkeit  eins  aus  dem  andern  entwickeln ,  direct  einersei? 
die  makroskopischen  Veränderungen  eines  Organes  erklärt,  andererseits  die  Aend. 
rungen  seiner  Function  und  die  physikalischen  Symptome  erläutert.  Wir  wollen  v«  ^ 
suchen,  dies  Schritt  für  Schritt  nachzuweisen,  indem  wir  dem  »  histologischen  Detail  ^ 
eines  jeden  Stadiums  die  entsprechenden  Erscheinungen  in  jenen  für  uns  secundär«  ^ 
Gebieten  folgen  lassen.  ,f 

i 

§  413.   Erstes  Stadium. 

Pneumonia  CVOUpOSa.  Anschoppung.  Alle  Gefässe  eines  grösseren  Lnngei 
abschnittes  [meist  eines  ganzen  Lobas]  sind  strotzetid  mit  Blut  gefüllt. 

Für  das  blosse  Auge  zeichnet  sich  der  Lungentheil  durch  seine  rothe  Farbe  atis ,  J) 
den  Tastsinn  ist  namentlich  der  Elasticitätsverlust  auffallend,  die  Derbheit,  Dichtigh 
und  Schwere  neben  spcirliche^n  Luftgehalt.  Die  vorhandene  Luft  lasst  sich  hin-  und  h» 
schieben  ,  iveil  eine  klebrige  Flüssigkeit  sie  am  Entweichen  hindert.  Mit  dieser  klebrig* 
Flüssigkeit  hat  auch  die  In-  und  Exspiration  zu  kämpfen ,  loie  uns  das  knisternde  Fass 
geräusch  anzeigt ;  für  die  Function  aber  ist  dieser  Lungentheil  schon  jetzt  so  gut  wie  vei  ^ 
loren,  imd  da  der  Kranke  an  die  vicariirende  Function  des  gesunden  Restes  seines  Resf^  ^ 
rationsorganes  noch  nicht  geicöhnt  ist,  so  pflegt  die  Kttrzathmigkeif  und  was  sich  daran  «- 
subjectiven  Symptomen  anschliesst,  schon  jetzt  im  höchsten  Grade  entwickelt  zti  sein. 

Erhärtet  man  kleine  abgeschnürte  Stücke  in  Müller  scher  Flüssigkeit ,  dannn 
Alkohol  und  macht  feine  Durchschnitte,  so  erstaunt  man  über  die  bedeutende  Erw« 
terung  und  Schlängelung,  welche  die  Capiliaren  erfahren  haben.  Dieselben  wölbi 
sich  weit  in  das  Lumen  der  Alveolen  vor  und  verkleinern  es  sichtlich.  Der  beginnen 
Erguss  einer  eiweissreichen ,  klebrigen  Flüssigkeit  leitet  die  kommende  Exsudati« 
und  Extravasation  ein.  Hier  und  da ,  namentlich  in  den  Bindegewebssepten  u 
unter  der  Pleura  ist  es  bereits  zu  kleinen  punctförmigen  Blutergiessungen  gekonmu 

§  414.  Zweites  Stadium.  Rothe  Hepatisation.  Es  kommt  zum  Austritt  v 
Blutbestandtheilen  aus  den  strotzend  gefüllten  Capillargefässen.  Rothe  Blutkörp« 
chen,  farblose  Blutkörperchen  und  Liquor  sanguinis  erscheinen  frei  auf  der  innei 
Oberfläche  der  Infundibula  und  Alveolen  und  werden  hier  durch  das  inzwischen  § 
rinnende  Fibrin  zu  einein  das  Lumen  füllenden,  festen  Körper,  dem  pneumoniscl 
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taudat,  vorbunden.  Seit  Jlarvei/'s  grosser  Entdeckung  von  der  Continuität  der  Ge- 
S8wanduugen  im  ganzen  Körper  haben  die  Pathologen  stets  einige  Mühe  gehabt,  für 
iwisse  Erscheinungen  im  Gebiete  der  Blutung  und  Exsudation,  welche  sich  mit  jenem 
■incipe  weniger  gut  vereinbaren  lassen,  ein  passendes  Unterkommen  zu  finden.  Da- 
a  gehört  in  erster  Linie  die  pneumonisclie  Exsudation.  Ein  friscli  hepatisirtes 
ingenstück  wird  mit  einer  blauen  Leimmasse  von  der  Arteria  pulmonalis  her  inji- 
•t.  dann  erhärtet  und  zu  feinen  Schnitten  verwendet.  Man  findet  an  diesen  Schnit- 
tt (Fig.  140)  die  Alveolarwandungen  genau  so  beschaffen,  als  ob  man  eine  voll- 
■mmen  gesunde  Lunge  injicirt  hätte  («) ,  dieselbe  geringe  Zahl  von  iutervasculären 
3rnen,  jene  äusserste  Lage  zerstreut  liegender,  rudimentärer  Kerne,  welche  wir  als 
n  Ueberrest  des  Epitheliums  ansehen,  Alles  unverändert.  Und  doch  liegt  hier  in- 
tten  des  Lumens  ein  feinfadiges  Gerinnsel  [b) ,  welches  zahlreiche  farbige  und  farb- 
ie  Zellen  einschliesst.  Diese 
sllen  müssen  also  aus  den  Ge- 
äsen  direct  hervorgekommen 
in,  sie  müssen  die  Wandung 
rselben  durchsetzt,  durchwan- 
rt  haben ,  wenn  man  an  der 
andung  auch  nicht  die  min- 
ste  abnorme  Oefftiung  ent- 
cken  kann.  Wir,  die  wir  uns 
Anschluss  an  Virchoiv  bemüht 
ben,  allerwärts  das  plastische 
:sudat  der  Humoralpathologie 
f  eine  örtliche  Wucherung  des 
ndegewebes  zurückzuführen, 
issen  uns  angesichts  dieses  Bil- 
s   überzeugen ,    dass  unsere 

ihre    einer    sehr    wesentlichen       ^^ig.  ^40.    Frische  croupöse  Pneumonie,    a.  Alveolarsepta  mit 
nschränkung  und  Modification  injicirten  CapIUargefässen.  h.  Das  Exsudat.  'Isoo. 

dürftig  ist.    Schon  hat  auch 

'Imheim  ^  durch  genaueres  Studium  der  Entzündungsvorgänge  am  freigelegten 
isenterium  des  Frosches  einen  sicheren  Boden  für  die  neue  Anschauung  ge- 
mnen.  Wir  wissen,  dass  dort  in  dem  Maasse  wie  die  Blutcirculation  in  den  erwei- 
ten Venen  und  Capillaren  langsamer  wird,  die  farblosen  Zellen  an  der  Gefässwand 
ngen  bleiben  und  darauf  durch  feine,  präformirte  Stigmata  nach  aussen  wandern, 
eses  dürfte  denn  auch  der  Vorgang  sein ,  welcher  der  pneumonischen  Exsudation 
Grunde  liegt. 

Die  Zusammensetzung  des  Infiltrates  ist  sehr  bedeutenden  Schwankungen  unter- 
'rfen.  Die  rothen  Blutkörperchen  fehlen  zwar  niemals ,  doch  machen  sie  in  dem 
len  Falle  nur  einen  kleinen  Bruchtheil  der  vorhandenen  Zellen  aus,  während  sie  im 
deren  mehr  als  das  Doppelte  der  farblosen  betragen ,  in  einzelnen  seltenen  Fällen 
er  so  masscniiaft  angehäuft  sind,  dass  man  sich  billig  fragt,  ob  man  das  Exsudat 
iht  vielmehr  als  Extravasat  bezeichnen  müsse. 
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I*tieUHlOili(l  CI'O'WpOSCl.  Rothe  Hepatisation.   Dieser  d  hnmorrhugische  C/y 

rakteru  der  Ausschwitzunrj  drückt  dem  ganzen  zweiten  Stadium  der  Pneumonie  sein  Siey 

auf.    Wir  loerdmi  daran  erinnert  durch  die  »  zwetschenhrühfarhenen  «  Sputa  des  Putientes 

durch  die  Bezeichnung  »rothe^^  Hepatisation.   .In  der  That  müssen  tvir  die  ausgc.sproch 

rothe ,  leberartige  Färbung  des  infiltrirten  Lungentheils  mehr  dem  ergossenen  als  dem 

Gefässen  enthaltenen  Blute  zuschreiben ,  da  die  Quantität  des  letzteren  ziemlich  genau  ; 

umgekehrten  Verhältnisse  steht  zu  der  Quantität  des  Exsudates,  mithin  .schon  Jetzt  gering 

ist,  als  z.  B.  im  Stadium  der  blutigen  Anschoppung.     Die  grössere  Schwere  und  De 

heit  der  hepatisirten  Lunge ,  der  volktändige  Amschlu.ts  der  Luft  beruhen  daratif ,  dCi 

nunmehr  auch  der  letzte  Rest  des  Infundibular-  und  Alveolar lumens  durch  eine  fer 

Masse  erfüllt  ist.    Streicht  man  mit  dem  Messe- 

raml  über  die  Schnittfläche  hin  und  betrachtet  di 

selbe  darauf  im  S2negelnden  Lichte,  so  sieht  ma7i  i 

kleinen  Exsudatpfröpfe  in  Form  rundlicher  Höcke 

chen  über  das  Niveau  hervorspringen,  fühlt  sie  au- 

lüohl  bei  der  Betastung.    Man  nennt  dies  die  pnei 

monische  Körnung,    Granulation  [Fig.  141] . 

diesem  dichten ,   'wirklich   leberartigen  Parenchy 

jjßanzt  sich  der  inspiratorische  Ton,  wie  er  beim  Ev, 

streichen  der  Lxift  in  die  Trachea  und  die  grösser' 

Bronchien  entsteht,  ohne  dass  seine  Klangfarbe  w 

Fig.idi.Exsudatpfröpte  mit^  sentlich  geändert  loürde ,  bis  zum  Ohre' des  Arzi 

der  gekörnten  Scnnittilache  einer  hepatisir-  ' 

teil  Lunge  gewonnen.  Dieselben  eignen  sich  fort,  welches  dieser  ausseti  an  den  Thorax  anleg' 
besonders,  um  die  Formen  der  Alveolargänge     t,^      i     ,    i      7         7-7     ^,7  i  ..  i  , 

und  infundibula.  deren  Abguss  sie  darstellen,    ^^'^  '^'^^'^  «««  bronchiale  Atkmen  höchstens  gemtsc 
zu  Studiren.  Vergi.  §  376.  'jao.  mit  etlichen   grossblasigen  Rasselgeräuschen ,  ab 

nicht  mehr  übertönt  und  verändert  durch  vesisulä 
Athmen  oder  feinblasiges  Rasseln.    Der  Percussionstoti  ist  vollkommen  leer  geworden,  l 
auf  halbe  Centimeter  kann  man  den  Umfang  des  Entzündungsheerdes  bestimmen. 


§  415.    Drittes  Stadium.    Gelbe  Hepatisation.    Nachdem  die  rothe  Hepatis 
tion  —  wie  wir  sahen  —  ohne  alles  Zuthun  des  eigentlichen  Lungengewebes  zu  Stann 
gekommen,  bildet  der  nachträgliche  Eintritt  parenchymatöser  Texturveränd 
rungen  den  eigentlichen  Mittelpunct  des  nun  folgenden  Stadiums.    Was  wir 
Fig.  140  vergeblich  suchen ,  nämlich  eine  üppige  Zellenbildung  im  Gebiet  des  prs 
existirenden  Bindegewebes  und  Epithels  des  Alveolarparenchyms ,  finden  wir 
Fig.  142  reichlich  vertreten.    In  allen  Gefässinterstitien  finden  sich  Haufen  v( 
jungen  Zellen,  die  ganze  innere  Oberfläclie  ist  mit  einer  mehrfachen  Lage  von  ep; 
thelialen  Elementen  bedeckt,  welche  mit  Lymphkörperchen  reich  gemischt  sind, 
haben  hier  in  der  Tliat  die  Andeutung  einer  echten  katarrhalischen  Entzündung  ur 
werden  auf  diesen  Piinct  specieller  zurückzukommen  haben. 

Pnemnonia  erouposa.  Gelbe  Hepatisation.  Die  parenchgmatösc  TnfiUr 
tion  bewirkt  zunächst  eine  loeitcrc  Volumszunahme ,  eine  noch  grössere  Schwere ,  Pral 
und  Dichtigkeit  des  entzündeten  Lungentheih;  die  pneumonische  Körnung  ist  wegen 
Anschwellung  der  Septa  iveniger  ausgesprochen  ah  früher.  Am  auß'allendsten  aber  ist  A 
Veränderung  der  Farbe,  welche  aus  dem  Dunkelrothbraunen  in  das  Rnthlichgelhe.  und  ehr- 
lich Weisslirhgelbe  übergeht.  Ak  Hauptursachc  hiervon  ist  endlich  der  Umstand  anzn 
sehen,  dass  durch  das  neu  hinzugetretene  Infiltrat  die  Blutgefässe  unter  einen  aussen 
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(Druck  geruthen,  welcher  das  Ein-  und  Durchsirömen  des  Blutes  beeinlriichtigt.  Ansser- 
iem  loill  es  gerade  die  OertUchkeit  des  Infiltrates  dicht  um  und  z^oisc/ten  den  Blutgefässen, 
lass  die  Farbe  des  noch  vorhandenen  Blutes  weniger  zur  Geltung  kommt;  endlich  drittem 
haben  wir  die  bereits  beginnende  Entfärbung  der  exlravasirten  rnthen  Blutkörperchen  in 
Anschlag  zu  bringen,  welche  speciell  eine  Abblassung  des  Infiltrates  und  ein  Prävaliren  des 
iurch  die  farblosen  Blutkörperchen  angegebenen  weiss  lich-eitrigen  Farbentons  bewirkt. 

üebrigens  würden  wir  sehr  irren ,  wenn  wir  annehmen  wollten ,  dass  die  gelb- 
lepatisirte  Lunge  schon  während  des  Lebens  denselben  hohen  Grad  von  Anämie  dar- 
geboten habe,  den  sie  post  mortem  darbietet.  Es  ist  mir  nämlich  stets  geglückt,  die 
;elbhepatisirte  Lunge ,  wenn  sie  auch  beim  Herausnehmen  gar  kein  Blut  mehr  ent- 
lielt,  vollständig  und  ohne  sehr  bedeutenden  Druck  zu  injiciren.  Das  heisst  soviel 
ils  :  der  weiche ,  elastische  Druck ,  unter  welchen  die  Lungencapillaren  seitens  des 
üxsudates  gesetzt  sind,  wird  durch  die  Kraft  des  lebendigen  Herzens  zwar  überwun- 
len,  wird  aber  das  Herz  matt  und  hört  endlich  ganz  zu  schlagen  auf,  so  genügt  dieser 
Druck ,  um  das  Blut  aus  den  Capillaren  hinaus  zu  drängen  und  ihm  bei  der  allge- 
aeinen  Ausgleichung  post  mortem  einen  Platz  etwa  im  Herzen  oder  in  den  grossen 
iörpervenen  zu  verschaffen. 

§4:16.  Viertes  Stadium.  Eitrigeinfiltration,  Kesolution.  Wie  das  Stadium 
ler  gelben  Hepatisation  durch  eine  Veränderung  des  Parenchyms ,  so  wird  das  End- 
itadium  der  Pneumonie  durch  eine  Metamorphose  des  Exsudates  eingeleitet.  Wäh- 
lend nämlich  das  Parenchym  noch  eine  Weile  in  seiner  eitrig-katarrhalischen  Zellen- 
)roduction  fortfährt ,  lösen  sich  überall  die  Verbindungen  ,  in  welchen  das  Exsudat 
HS  dahin  mit  der  Oberfläche  der  Alveolen  gestanden  hatte  ;  die  feinen  Fibrinfäden, 
ivelche  wir  in  Fig.  HU  noch  hier  und  da  hinüber  und  herüber  ziehen  sehen,  schmel- 
ien  mit  dem  übrigen  Fibrin  zu  einer  weichen,  amorphen  Gelatine,  welche  die  farb- 
osen  und  die  Ueberreste  der  farbigen  Blutkörperchen  einschliesst  und  zu  einem  lose 
m  Lumen  des  Alveolus  liegenden  Klümpchen  vereinigt  (Fig.  142).  Dass  diese  Gal- 
erte  auch  zahlreiche  von  der  Wandung  stammende  Elemente  aufnimmt,  ist  mir  darum 
wahrscheinlich ,  weil  man  sehr  gewöhnlich  grosse  Mengen  schwarzen  körnigen  Pig- 
nents  in  ihr  antrifft,  welches  mit  dem  bekannten  Luugenschwarz  vollkommen  über- 
iinstimmt.  Dieses  Pigment  (s.  Fig.  139)  ruhte  früher  in  den  Interstitien  und  Zellen 
les  Luugenbindegewebes  und  kann  nur  durch  eine  Ausschwemmung  oder  Auswan- 
lerung  der  schwarzen  Zellen  an  die  Oberfläche  gelangt  sein. 

Anlangend  den  chemischen  Theil  der  Fibrinmetamorphose ,  habe  ich  mich  be- 
reits früher  (§  42)  für  eine  Umwandlung  des  Faserstoffs  in  Schleim  ausgesprochen. 
Dies  geschah  im  Hinblick  auf  das  veränderte  Verhalten  des  Exsudates  gegen  Essig- 
iäure.  Essigsäure,  welche  während  der  rothen  Hepatisation  nur  dazu  dient,  das 
Exsudat  aufzuklären  und  die  Fibrinfaden  zu  lösen,  bewirkt  jetzt  eine  deutliche  Mucin- 
lallung.  Doch  ist  hierbei  wohl  im  Auge  zu  behalten ,  das  dieses  Mucin ,  welches 
ffu'  in  den  späteren  Stadien  der  Lungenentzündung  finden ,  auch  aus  einer  anderen 
Quelle  stammen,  dass  es  z.  B.  einer  schleimigen  Metamorphose  der  zelligen  Elemente 
äeine  Entstehung  verdanken  kann ,  während  andererseits  das  Fibrin  in  eine  lös- 
liche Modification  übergegangen  sein  kann,  welche  nicht  uothwendig  Schleim  zu  sein 
braucht. 

'  JPnemnonia  Croiiposa.  Resolution.  So  lösen  sich  also  die  starren  Haussen, 
'ceklie  das  Alveolar  parenchym  fidlen,  alltuiihUr/t  In  eine  schlüpfrige  ,  schleimige  /Substanz 
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auf,  die  mit  der  Zeil  immer  dünnfliinsif/er  wird.   Streicht  man  Jetzt  init  drnn  Sculpell  übt 
die  grauweisse,  immer  noch  blutarme  Schnittjlächc  hin ,  so  betner /et  man  keine  Spur  vo,  ,» 
Granulution  mehr,  ivährond  eine  reichhaUiye  Quantität  von  2}urulenter  Flüssigkeit  an  dt  ^ 
Messerklinge  herabläuft.    Abgeschnittene  Stüc/ce  des  Organes  /cann  man  wegen  der  gross{ 
Schlüpfrigkeit  kaum  in  den  Händen  halten. 

Das  ganze  letzte  Stadium  kann  als  eine  Vorbereitung  zur  Entfernung  des  pnea 

monischen  Exsudates  angesehen  werde» 
Die  Entfernung  wird  nämlich  nur  zu: 
kleinsten  Theil  auf  dem  Wege  der  fettige,"! 
Entartung  und  der  Resorption  des  Detril 
bewerkstelligt ,  die  Hauptmasse  des  Exßi 
dates  wird  expectorirt,  gelangt  per  spu 
nach  aussen.  Hierfür  aber  sind  die  Vi 
hältnisse  an  sich  so  ungünstig,  wie  mögli 
Die  Alveolargänge  communiciren  nur  du; 
eine  verhältnissmässig  kleine  Oeflfnung 
dem  zuführenden  Bronchus.  An  denFibri' 
abgüssen  (Fig.  141)  stellt  der  Stiel  a  di 
Lumen  derjenigen  Oeffnung  dar,  dun 
welche  sich  die  ganze  voluminöse  Fruchl 
welche  an  diesem  Stiele  hängt,  entleere 
soll.  Dies  ist  offenbar  nur  dann  möglich] 
wenn  sie  die  ursprüngliche  Starrheit  gän: 
lieh  verloren  hat ,  wenn  sie  in  einen  halbl 
flüssigen  Zustand  übergegangen  ist.  Dani 
mag  ein  kräftiger  Exspirationsstoss  g( 
nügen,  um  den  Pfropf  durch  die  euge  Oe: 
nung  hindurch  zu  befördern  und  so  de-i 
Alveolargang  seines  abnormen  Inhaltes  zu  entlasten.  In  der  Regel  geht  der  Entlee 
rung  eine  gänzliche  Verflüssigung  des  Exsudates  zu  » eitrigem  Schleim «  voran , 
wir  die  Abgüsse  der  Infundibula  doch  im  Ganzen  nur  spärlich  im  Sputum  coctum  da 
Pneumoniker  treffen. 


Fig.  142.  Croupöse  Pneumonie  in  einem  eiterigen 
Entwickelungsstadium.  Schmelzung  des  Exsudats. 
KataiTlialisclieDesquamiition  der  Alveolarwand.  i|3oo. 


§  417.  Wie  die  Entleerung  fortschreitet,  lässt  die  Anämie  nach;  ja  das  Bin 
pflegt  jetzt  mit  relativ  grösserer  Gewalt  zurückzukehren ,  so  dass ,  wenn  Alles  de 
Luft  wieder  zugänglich  ist,  eher  eine  dunklere  Röthung  des  erkrankt  gewesene: 
Theiles  resultirt.  Dies  rührt  von  einer  gewissen  Erschlaffung  namentlich  der  i 
tractilen  und  elastischoi  Theile  her ,  Folge  der  langdauernden  hochgradigen  Ernäii 
rungsstörung.  Schon  im  Stadium  der  Resolution  kann  diese  Erschlaffung  so  bedeu 
tend  sein,  dass  das  Parenchym  bei  leichtem  Druck  unter  der  Pleura  einbricht.  DD 
entstandene  Lücke  füllt  sich  dann  schnell  mit  Eiter  und  täuscht  einen  snbpleursUi 
Abscess  vor.  Der  Elasticitätsmaugel  bleibt  übrigens  noch  lange  Zeit  nach  der  Heir 
hing  zurück  und  weicht  erst  allmählich  besseren  Ernährungsverhältnissen ,  ein  Um: 


stand, 


welchen  der  behandelnde  Arzt  stets  wohl  im  Auge  behalten  sollte. 


§  418.  Im  Vorstehenden  haben  wir  den  typischen  Verlauf  der  Lnngenentzfin 
dung  geschildert,  wie  er  entweder  nur  einen  Lungenlappen  befällt,  oder  wie  er,  wa 
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lOch  häutiger  ist,  mehrere  Lungenlappen  nach  einander  oder  gar  gleichzeitig  zu  er- 
•reifen  ptiegt.  Wir  haben  nur  im  Vorübergelieu  die  Puncte  angedeutet,  an  welchen 
loh  Nebenwege  von  der  Hauptstrasse  abzweigen,  und  wollen  jetzt  zurückkehren,  um 
liesen  Nebenwegen  nachzugehen.  Es  sind  dies  die  Varietäten  und  abnor- 
oen  Ausgänge  der  Lungenentzündung. 

§  419.  a)  Ausgang  in  Gangrän.  Zwei  Momente  sind  es  hauptsächlich ,  welche 
en  Uebergang  eines  entzündlich  infiltrirten  Lungenabschnittes  in  Gangrän  prädis- 
oniren.  Das  eine  finden  wir  in  dem  Bestehen  etwelcher  bronchiectatischer  Höhlen 
lit  puti-idem  Secret  innerhalb  des  pneumonischen  Lappens.  Hier  dürfen  wir  in  den 
leisten  Fällen  die  übelbeschaffene  Bronchiectasie  selbst  als  die  Ursache  der  Ent- 
ändung  ausehen  und  uns  vorstellen,  dass  auch  der  putride  Charakter  der  späteren 
letamorphose  des  Infiltrates  aus  dem  putriden  Inhalt  der  Bronchiectasie  direct  über- 
ragen sei. 

Anders  verhält  es  sich  in  jenen  Fällen  von  Lungengangrän ,  in  welchen  sich 
las  putride  Element  —  so  zu  sagen  —  autochthon  entwickelt.  Hier  handelt  es  sich, 
v'ie  mich  eigene  Untersuchungen  gelehrt  haben,  meist  um  ein  besonders  starkes 
lervortreten  des  hämorrhagischen  Elementes  im  Stadium  der  Exsudation. 
Vir  werden  an  einer  andern  Stelle  den  circumscripten  Lungenbrand  als  den  typi- 
chen  Ausgang  des  hämorrhagischen  Lungeninfarctes  kennen  lernen.  Bei  letzterem 
ind  die  Lufträume  geradezu  mit  geronnenem  Blute  gefüllt,  die  Circulation  steht  voU- 
ländig  still,  uud  da  bekanntlich  kein  Körper  unter  sonst  günstigen  Bedingungen  so 
eicht  fault  als  geronnenes  Blut,  so  verstehen  wir  es ,  wie  beim  hämorrhagischen  In- 
avct  der  Lunge  die  Gangrän  mit  Nothwendigkeit  eintreten  muss.  Es  giebt  aber 
meumonische  Exsudate,  welche  an  rothen  Blutkörperchen  und  Fibrin  so  reich  sind, 
lass  der  Unterschied  vom  hämorrhagischen  Infarct  sehr  gering  ausfällt  und  ein  un- 
;eübter  Beobachter  geradezu  in  Zweifel  kommen  könnte.  Dann  darf  es  uns  also  nicht 
(Vunder  nehmen ,  wenn  gleiche  Ursachen  gleiche  Wirkungen  haben ,  und  auch  hier 
ich  Gangrän  einstellt. 

In  Beziehung  auf  die  Erscheinungen  der  Gangrän  ist  neuerdings  die  hervor- 
agende  Betheiligung  ptlanzlicher  Parasiten  an  dem  Zersetzungsprocesse  hervorge- 
loben  worden.  Nach  Lei/den  und  Jaffe  bestehen  die  bei  Lungenbrand  im  Sputum 
vorkommenden  gelblichweisseu ,  breiigweichen  Pfröpfe  von  Hirsekorn-  bis  ßohnen- 
jrösse  mit  flacher  Oberfläche  und  von  vorzugsweise  üblem  Gerüche ,  neben  einer 
tienge  feiner  und  feinster  Fetttröpfchen,  Fettkrystalle ,  Pigmentkörnchen,  elastischer 
Tasern ,  aus  einer  ungeheuren  Masse  kleiner  Körnchen  und  kurzer  Stäbchen ,  welche 
>ei  Zusatz  von  etwas  Flüssigkeit  in  eine  lebhaft  schwärmende  Bewegung  gerathen. 
!^ach  der  Ansicht  der  genannten  Autoren  haben  wir  es  hier  mit  den  Schwärmsporen 
;ines  Pilzes,  und  zwar  mit  Abkömmlingen  der  im  Munde  auftretenden  Leptothrix 
mccalis  zu  thun.  Sie  glauben ,  dass  die  Keime  dieser  Pilzform  stets  in  grosser 
llenge  die  Luftwege  hinaufwandern  und  in  die  Lunge  gelangen ,  aber  nur  dann  zur 
tfultiplication  und  höheren  Entwicklung  kommen,  wenn  sie  in  einem  fauligen  Heerde, 
n  einer  stagnireuden.  faulen  Flüssigkeit  (Bronchiectasie)  einen  geeigneten  Boden  da- 
llr  finden.  Nach  meinen  neuesten  Untersuchungen  (s.  oben §10)  brauchen  wir  nicht 
einmal  auf  die  Einwanderungen  von  Leptothrix  zu  rccurriren  ;  die  Keime  der  Fäul- 
lissinfusoricn  sind  hier  überall  gegenwärtig  und  bereit ,  zu  weiteren  Entwickelungen 
•u  schreiten,  wenn  das  Medium,  in  welchem  sie  sich  befinden ,  fäulnisslahig  ist. 
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Soweit  die  Kiuiitbuiungsluft  reicht,  soweit  Irinnen  aucli  die  Keime  der  Fäiilmssbacterieip|f 
g-clangeu  und  die  vorliudigen  Kiweissitörper  zu  fauligen  Zersetzuugeu  veranlassen.  , 
Gmujraena  pnlmonis  diffusa.  Die  Erscheimmyen  der  dif  men  Lmiyen- 
(rangrän  netzen  sich  aus  den  Voryänt/en  hei  der  EYmlniss  des  Blutes ,  der  Proioplas7rui~  , 
Zellen,  der  leimgebenden  Substanzen  und  des  elastischen  Geivebes  zusammen,  wie  ^^f(Kmj^ 
den  §§  ^-^  >'nd  19  geschildert  haben.   Beim  diffusen  Lungenbrande  ist  das  Parenchym  ot^ 
eine  grössere  Streche  hin  in  eine  graugrünliche,  höchst  missfarbige  und  übelriechende  Pvilpet 
veiioandelt,  innerhalb  deren  sich  die  resistenteren  Gebilde,  namentlich  die  G efässwamlmigei^ 
mit  den  daran  sich  anlehnenden  elastischen  Faserbündeln  lange  Zeit  erkennbar  erhalten^ 
während  alle  übrtgen  geformten  Thieile  zu  Grunde  gehen.     Hier  tmd  da  bildeti  sich  durc^ 
die  theiliveise  Expectoration  der  Brandjauche  Höhlen  mit  zerrissenen,  fetzigen  Wi 
düngen.   An  der  Peripherie  des  Brandheerdes  findet  man  einen  mehr  allmählichen  UeU 
r/ang  in  frisch  hepatisirtes  Lungengewebe :  pneumonische  Infiltrate  jüngeren  Datums  i 
offenbar  erst  hervorgerufen  durch  das  Bestehen  des  Brandheerdes.     Nur  bei  ganz\ 
ringer  Ausdehnung  der  brandigen  Veränderungen  und  namentlich  dann,  wenn  der  Bri 
erst  in  einem  späteren  Stadium  eintritt ,  wenn  bereits  eine  kräftige  Reaction  des  Lung 
gewebes  begonnen  hat,  ist  an  eine  Heilung  derat-tiger  Zustände  zu  denken :  die  Heilung 
folgt  mit  den  gewöhnlichen  Mitteln.     Wir  worden  ihrer  bei  Gelegenheit  der  umschri 
nen  Gangräyi  zu  gedenken  haben. 

§  4:20.  b)  Ausgang  in  Phtbisis.  Wir  haben  bei  der  Betrachtung  der  gell 
Hepatisation  auf  den  ausgesprochenen  katarrhalischen  Zustand  hingewiesen ,  in 
chen  die  Alveolarwand  eintritt,  indem  sie  den  Entzündungsreiz  durch  ein  productivi 
Verhalten  ihrer  zelligen  Elemente  beantwortet.  Das  Epithelium  verhält  sich  dab^< 
ganz  in  derselben  Weise,  wie  bei  der  katarrhalischen  Pneumonie.  Es  liefert  grössei 
protoplasmareiche  ,  rundliche  oder  rundlicheckige  Zellen ,  welche  sich  dem  übrii 
Inhalte  der  Alveolen  beigesellen.  Für  gewöhnlich  ist  indessen  diese  homologe  E] 
thelbildung  nur  eben  angedeutet  und  tritt  gegen  die  Production  von  Eiterkörperchi 
verbunden  mit  einer  kräftigen  serösen  Durchfeuchtung  des  Ganzen  zurück.  Es  gij 
aber  Fälle ,  wo  die  croupöse  Ausschwitzung  gewissermassen  nur  als  Einleitung; 
einer  echten  Desquamativ- Pneumonie  figurirt;  wo  das  vorhandene  fibrinöse 
sudat  demnächst  in  eine  trockene,  zellenreiche  Absonderung  der  Alveolarwand 
geschlossen  wird  und  mit  ihm  der  Necrobiose  anheimfällt.  Umsonst  erwartet  di 
der  Arzt  die  Resolution  des  pneumonischen  Heerdes  und  muss  sich  später  überzeugeni 
dass  er  es  mit  einer  allerdings  acut  entstandenen  käsigen  Pneumonie  zu  thun  hat4i 
Der  weitere  Verlauf  unterscheidet  sich  dann  nicht  von  den  gewöhnlichen  Erschei-Jä 
nungen  der  Phtbisis  florida.  Ich  sah  diesen  Ausgang  wiederholt  bei  sehr  blutarmi 
Individuen,  die  vor  der  Pneumonie  nicht  krank  gewesen  sein  wollten. 

§421.  c)  Ausgang  in  Ab scessbildung.  Auch  dieser  Ausgang  wird  durch 
das  Verhalten  nicht  des  Exsudats,  sondern  des  Paronchyms  herbeigeführt.  Er  droht  ' 
dann,  wenn  sich  die  Zellenproduction  in  der  Alveolarwand  nicht  in  den  gewöhnliclu  » 
Schranken  hält,  wenn  sie  excessiv  wird  und  zur  Auflösung  und  Verflüssigung  tii'^ 
Halt  und  Form  gebenden  interstitiellen  Bindegewebes  führt.  Es  bilden  sich  dann  ■/■'■'- 
nächst  kleine,  mit  Eiter  und  den  Trümmern  der  Lungeustructur  gefüllte  Hohlräunu . 
Diese  können  unter  Einschmelzuug  der  zwischenliegenden  confluiren  und  so  zur  l^i' 
dung  grösserer  Abscesse  und  endlich  eines  ganz  grossen ,  etwa  einen  lialbon  bi^ 
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ganzen  Lobus  einnehmenden  Abscesses  Veranlassung  geben.  Zu  jeder  Zeit  aber  kann 
die  reactive  Entzündung  an  der  Peripherie  des  Heerdes  eine  kräftige  und  den  wei- 
teren Fortschritt  hemmende  Keinigewebsmembran  zu  Stande  bringen,  welche  sich 
sofort  gegen  den  Abscess  als  Granulationsfiäche  verhält,  in  der  Eiterbildung  noch  eine 
Zeit  lang  verharrt  und  sich  endlich  mehr  und  mehr  zusammenzieht  und  dadurch  die 
Abscesshöhle  selbst  verkleinert. 


§  4:33.  Welcherlei  Zustände  am  Lungenparenchym  durch  die  Einwanderung 
grobkörperlicher  Partikel  in  den  kleinen  Kreislauf  hervorgebracht  werden ,  hängt 
zwar  in  jedem  Falle  von  der  Grösse  dieser  Partikel  und  noch  mehr  von  ihrer  chemisch- 
physikalischen Beschaffenheit  ab,  in  der  menschlichen  Pathologie  aber  handelt  es  sich 
am  häufigsten  um  folgenden  Fall.  Irgendwo  im  Körper  ist  ein  Entzündungs-  und 
Eiterungsprocess  etablirt ,  eine  Operationswunde ,  ein  Knochenbruch ,  eine  Entbin- 
dung etc.  haben  hierzu  Veranlassung  gegeben.  Die  Venen ,  welche  innerhalb 
dieses  Heerdes  verlaufen  ,  sind  mit  Thromben  gefüllt.    Die  Thrombose  reicht  bis  in 


Fig.  143.    Lungengofässe.  Artt.  schrafßrt.  Venen  schwarz.   Keine  .Anastomosen  zwischen  den  Arterien. 


die  grösseren  Körpervenenstämme,  hier  zerfällt  und  erweicht  das  Gerinnsel,  die 
Trümmer  gelangen  durch  das  rechte  Herz  in  die  Pulmonalarterie  und  keilen  sich  in 
einem  ihrer  Grösse  entsprechenden  Zweige  derselben  ein  ;§174  ff.  u.  183  ff.).  Diese 
Emboli  nun  sind  von  stark  reizender  Beschaffenheit.  Weniger  chemische  Substanzen, 
welche  sich  bei  der  anderweiten  Zei'setzung  von  Eiweisskörpern  wohl  bilden  dürften, 
als  gewisse  Fermente  —  vielleicht  niedere  Organismen  (Microsporon  septicum)  ,  welche 
in  vielen  Fällen  gewiss  vorhanden  sind  —  drücken  dem  ganzen  Process  den  Stempel 
einer  septischen  Entzündung  auf.    Während  wir  bei  der  Injection  von  indifferenten 

Rind  fl  ei  8ch ,  Lehrb.  d.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  Q,  Aufl.  25 
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Körperu,  z.  B.  Wnchskügelchen ,  in  der  Arteria  pulmonalis  immer  nur  eine  Art  in- 
diirativcr  Entzündung  erzielen  ,  ist  in  unserem  Falle  Eiterung  eine  unvermeidliche 
Ersclioiuung.  Wegen  dieses  regelmässigen  »Ausgangs  in  Eiterung«  einerseits,  wegea  ' 

der  secundären  Entstehung  andererseits  ist  dann  auch  J 
die  Bezeichnung  der  embolischen  Pneumonie  als»metasta-  1 
■§        tischer  Abscess«  in  Brauch  gelcommen.  ' 


§  423.  In  der  Beurtheilung  der  verschiedenartigen 
anatomischen  Befunde ,  welche  uns  die  embolische  Pneu- 
monie darzubieten  pflegt,  müssen  wir  möglichst  ausein- 
anderhalten ,  wie  viel  überall  der  mechanische  Effect  der 
stattgehabten  Gefässverstopfung  und  wie  viel  eine  Folge 
der  intensiven  Reizung  des  Lungengewebes  durch  den  Em-\ 
bolus  ist.  Wir  haben  oben  (§185)  gesehen,  dass  von  de 
embolischen  Verstopfung  eines  Gefässes  nur  dann  ein 


i 


mechanische  Störung  der  Circulationsverhältnisse  über 
haupt  zu  erwarten  ist,  wenn  dieses  Gefäss  eine  Endarterie 
ist,  d.  h.  wenn  nicht  hinter  der  unwegsam  gemachten 
Stelle  eine  stärkere  Anastomose  mit  einer  Nachbararterie 
liegt,  durch  welche  die  Girculation  aufrecht  erhalten  wird. 
In  diesem  Sinne  sind  anerkanntermassen  alle  Ilauptäste 
der  Arteria  pulmonalis  Endarterieu.  Weniger  sicher  sind 
unsere  Kenntnisse  betreffs  der  kleineren  Ramificationen. 
In  den  Lehrbüchern  findet  sich  vielfach  die  Behauptung,  i 
dass  die  interlobulären  Aestchen  vor  ihrer  Auflösung  in 
Uebergangsgefässe  und  Capillaren  anastomosirten ,  Ge- 
fässringe  bildeten  etc.  Ich  muss  hier  auf  Grund  eigener. 
Untersuchungen  widersprechen.  Nicht  bloss  die  aller 
j  jj|jj|j'jjt^       5  1     kleinsten  im  Innern  des  Lobulus  verlaufenden  Aestche; 

sind  dergestalt  isolii't,  dass  bei  recht  gelungeuen  doppelte^ 
Injectionen  das  ganze  Parenchym  in  arterielle  und  venöse, 
rothe  und  blaue  Felder  zerfällt ,  welche  schachbrettartig 
in  einander  gefügt  sind ,  und  von  denen  jedes  ungefähr 
10 — 20  Alveolen  umfasst;  auch  die  zu  einem  Lobulus 
hinzutretenden,  resp.  zwischen  zwei  benachbarte  Lobuli 
verlaufenden  Arterien  haben  einen  vollkommen  getrennten 
Verlauf.    Ich  kann  mir  das  Missverständniss  nur  so  er|i, 
klären,  dass  die  Injectionsmasse  sehr  leicht  aus  den  Ar-^ 
terien  durch  die  Capillaren  in  die  Venen  übergeht ,  und 
dann  die  gleichgefärbten  Venenstämmchen  für  kleine  Ar- 
terien gehalten  worden  sind  (Fig.  143).   Diese  letzteren  ji 
sind  thatsächlich  durch  venenreiches  Parenchym  so  weit 
von  einander  getrennt,  dass  an  Anastomosen  ebensowen 
zu  denken  ist,  als  bei  den  Arterien  der  Pleura  (Fig.  144),  welche  sehr  regelmässi 
durch  die  Venen  getrennt  sind.    Mithin  sind  alle  Ramificationen  der  Arteria  pulmo- 
nalis Endarterien,  und  sofern  nicht  Anastomosen  mit  der  Arteria  bronchialis  zu  Hülfe 
kommen,  oder  der  Lobulus  des  verstopften  Gefässes  nicht  gar  zu  klein  ist ,  müssen 
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wir  als  nächste  Folge  der  Embolia  eine  Circulationsstörimg  gewärtigen ,  welche  von 
der  später  eintretenden  Entzündung  unabhängig  ist. 

§  434.  Hat  man  daher,  was  nicht  selten  geschieht,  neben  den  weiter  vorge- 
schrittenen Stadien  unserer  Entzündung  Gelegenheit ,  auch  die  ersten  Anfänge  der- 
selben zu  studiren,  so  fällt  uns  vornehmlich  die  tiefdunkelrothe  Färbung,  Schwellung 
und  Verhärtung  eines  scharf  umschriebenen  keilförmigen  Abschnittes  des  Lungen- 
parenchyms ins  Auge.  Die  Verstopfung  der  zuführenden  Arterie  hat  eine  so  enorme 
Füllung  ihres  Stromgebietes  von  der  Vene  her  zur  Folge  gehabt ,  dass  die  prall  ge- 
füllten Capillaren  liie  und  da  gerissen  nnd  neben  dem  anderweitigen  Transsudate 
eine  grosse  Quantität  von  rolheu  Blutkörperchen  in  die  Alveolarlumina  ausgetreten 
sind.  Die  Bluttranssudatiou  —  wie  ich  den  Vorgang  zur  Abzweigung  von 
der  entzündlichen  Exsudation  einerseits  und  der  Extravasation  andererseits  nennen 
möchte  —  ist  erst  das  Vorspiel  der  eigentlichen  Entzündung  und  bildet  als  die  nächste 
Folge  der  Gefässverstopfung  mit  dieser  zusammen  den  Insult,  dem  gegenüber  sich 
die  Entzündung  als  etwas  Hinzutretendes ,  Secundäres  verhält.  Je  mehr  Blut  sich 
bei  dieser  Gelegenheit  theils  in  den  Gefässen,  theils  im  Lumen  der  Alveolen  anhäuft, 
um  so  ausgesprochener  wird  in  dem  folgenden  Process  das  brandige  Moment  sein ; 
dena  gerade  das  stagnireude  Blut  ist ,  wenn  es  sich  in  eipem  feuchten  und  von  der 
atmosphärischen  Luft  nicht  abgeschlosseneu  Räume  befindet,  zu  fauligen  Umsetzungen 
ausserordentlich  geneigt.  Zur  Entzündung  und  Neubildung  aber  bedarf  es  der  fort- 
währenden Erneuerung  des  Blutes  ebenso  sehr  ,  wie  zu  der  normalen  Ernährung  : 
Entzündung  und  Neubildung  werden  sieht  also  unter  Umständen  in  gewissen  mitt- 
leren Regionen  des  Heerdes  überhaupt  gar  nicht  eiustelleu ,  woraus  sich  dann  die 
Mannigfaltigkeit  des  anatomischen  Bildes  in  den  späteren  Stadien  erklärt. 

§  435.  Die  Entzündung  an  sich  bietet  uns  das  typische  Bild  einer  eitrigen 
Infiltration  mit  nachfolgender  Abscessbilduug.  Der  Ort ,  an  welchem  sich  die  Eiter- 
zellen bilden  ,  ist  unstreitig  im  Bindegewebe  der  Alveolar-  und  Infundibularsepta  zu 
suchen.  Von  hier  dringen  die  Eiterkörperchen  wandernd  an  die  freie  Fläche  nnd 
fallen  von  der  Seite  her  die  für  die  Luft  bestimmten  Räumlichkeiten  mehr  und  mehr 
an.    Ist  dies  geschehen,  so  präsentirt  sich  die 

Pneimionia  lohularls  metastatica.  Eine  scharf  ^imschriebene ,  keil- 
J'iinnige,  ziemlich  starre  Hepatisation ,  an  deren  Schnittfluche  das  unbewaffnete  Auge  auf 
tveisslichgrauem  Grunde  sehr  zierliche  rothe  Linien  und  Kreise  gewahrt.  Der  graue  Grund 
ist  das  eitrige  Infiltrat,  die  rothen  Linien  sind  Alveolarsepta  ,  deren  Blutgefässe  bis  dahin 
noch  wegsam  und  mit  Blut  gefüllt  sind.  In  dem  ausgedrückten  Exsudat  iveist  das  Mi- 
kroskop neben  den  geivöhnlichen,  hier  meist  zusammengeballten  tmd  an  einander  haftenden 
Eiterkörperchen  zahlreiche  grössere  Zellen  nach,  tvelche  ich  mir  in  einer  näheren  Beziehung 
zu  den  Alceolarepithclien  denke,  einmal,  weil  sie  den  Zellen  der  katarrhalischen  Pneumo- 
nie sehr  ähnlich  .lind ,  und  dann,  weil  sie  gar  nicht  selten  endogene  Zellenbildung  er- 
kennen lasseti. 

Die  Abscessbildung  folgt  der  Infiltration  auf  dem  Fu^se  nach.  Unter  der  gänzlichcii 
Auflösung  des  bis  dahin  stützenden  tmd  zusammenhaltenden  Parenchgms  schmilzt  die  ge- 
sammte  starre  Hepatisation  zu  einem  gelben ,  rahmigen  Eiter  ein,  in  welchem  nur  wenige 
Trümmer  des  Alveolargerüstes,  namentlich  elastische  Fasern  und  Arfprienwanduvgen  flot- 
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tiren.  Der  betreffende  Theil  des  Farenchjms  ist  damit  geradezu  ausgeschieden,  vernichtet, 
eine  Abscesslücke  ist  an  seine  Stelle  getreten. 

§  i2ii.  Betrachten  wir  mm  die  verschiedenartigen  Zustände ,  welche  sich  aus 
der  Combination  der  hämorrhagischen  Hyperämie  einerseits  und  der  eiterigen  Ent- 
zündung andererseits  ergeben.  Da  haben  wir  l .  den  Fall ,  wo  durch  einen  grösserea 
Embolus  ein  grösserer,  etwa  den  fünften  Theil  eines  Lobus  versorgender  Arterienast 
verstopft  ist.  Die  Füllung  dieses  Stromgebietes  von  der  Vene  her  ist  eine  sehr  voll- 
ständige, es  entwickelt  sich  daher  ein  Zustand,  welcher  dem  hämorrhagischen  Infarct 
möglichst  nahe  kommt.  Die  Entzündung  bleibt  auf  die  Grenzen  des  Heerdes  be- 
schränkt ;  hier  finden  wir  eine  linienbreite  Zone  ,  sei  es  eitrig  filtrirt,  sei  es  bereits 
verflüssigt;  wir  haben  den  Eindruck  einer  umschriebenen  Necrose  und  einer  se- 
questrirenden,  die  Ausstossung  des  Necrotischen  bezweckenden  Eiterung.  Den  dia- 
metralen Gegensatz  hiezu  bildet  2.  der  Fall,  wo  ein  sehr  bröcklicher  Embolus  auf 
den  verschiedenen  Theilungsstellen,  welche  er  zu  passiren  hatte,  in  zahlreiche  Trüm- 
mer zerschellt  ist ,  von  welchen  jedes  nur  ein  relativ  kleines  Gefäss  obturirt.  Dann 
finden  wir  in  dem  betreffenden  Lungenlappen  eine  grosse  Zahl  hanfkorn-  bis  kirschen- 
grosser  Heerde,  durch  und  durch  hepatisirt  oder  in  eitriger  Schmelzung  begriffen. 
Die  Stagnation  des  Blutes  ging  hier  nicht  bis  zur  Stasis ,  sondern  nur  so  weit ,  als 
etwa  eine  entzündliche  Hyperämie  auch  gegangen  sein  würde,  so  dass  sich  der  ganze 
Process  als  eine  umschriebene  eiterige  Entzündung  ohne  eigentliche  Necrose  darstellen 
konnte.  Inmitten  dieser  beiden  Extreme  liegen  aber  noch  sehr  mannigfaltige  Com- 
binationen ;  so  findet  man  beispielsweise  nicht  selten  kleine  durchaus  hämorrhagische 
Heerde,  welche  von  schmalen  Eutzündungshöfen  umgeben  sind ;  ein  andermal  steht 
die  Ausbreitung  der  Entzündung  in  gar  keinem  Verhältniss  zu  der  Kleinheit  des  ver- 
stopften Gefässes,  die  Hepatisation  —  freilich  dann  nicht  immer  eine  eitrige,  sondern 
ebenso  oft  eine  croupöse  Infiltration  —  erstreckt  sich  über  einen  halben  oder  ganzen 
Lobus  etc. 


§  427.  Charakteristisch  und  bis  jetzt  nicht  recht  aufgeklärt  ist  die  oberfläch- 
liche, subpleurale  Lage  der  meisten  metastatischen  Abscesse.  Selten  finden  wir  sie 
in  der  Mitte  des  Organes  nach  der  Lungenwurzel  zu.  Daher  denn  auch  die  nie 
fehlende  Betheiligung  der  Pleura  an  dem  Entzündungsprocesse.  Eine  ursprünglich 
adhäsive  Entzündung  mit  abundantem  serösem  Transsudat,  welche  sehr  bald  in  die 
purulente  Form  übergeht  (§  256),  ist  der  gewöhnliche  Befund.  Die  Ansteckung  er- 
folgt mittelst  Diffusion  putrider  Flüssigkeit  aus  dem  Abscess  oder  Brandheerd  in  dia 
Pleurahöhle.  Die  Continuität  der  Pleura  bleibt  hierbei  gewöhnlich  ungestört,  ja  es 
ereignet  sich  nicht  selten  das  Auffallende ,  dass  gerade  die  Stelle  der  Pleura ,  unter 
welcher  der  Abscess  liegt ,  keine  ostensible  Veränderung  zeigt ,  während  ringsum 
Alles  mit  einer  gelblichweissen  zähen  Exsudatschicht  überzogen  ist.  Man  darf  wohl 
annehmen,  dass  es  hier  deshalb  nicht  zur  Exsudation  kommen  konnte,  weil  die  Pleura- 
gefässe  durch  den  Druck  des  lobulären  Infiltrates  von  vornherein  unwegsam  geworden 
waren ,  später  aber  der  Eintritt  der  Gangrän  die  Möglichkeit  der  Entzündung  aus 
schloss.  Bisweilen  erfolgt  eine  Perforation  der  Pleura  entweder  über  der  Mitte  dei 
Heerdes  oder  am  Rande ;  die  macerirteu ,  erweichten  und  halbverflüssigteu  Binde- 
gewebsfasern weichen  auseinander  und  gestatten  dem  Eiter,  der  Jauche  und  der  Luft 
Zutritt  zur  Pleurahöhle.  Dass  durch  diese  Katastrophe  die  Gefahr  des  Zustandes  un- 
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endlich  vermehrt  wird,  liegt  auf  der  Hand.  War  bis  dahin  vielleicht  die  Pleuritis  in 
Illässiger  Intensität  verlaufen  ,  so  wird  sie  nach  der  Perforation  sofort  den  aller- 
nialignesten  Charakter  annehmen,  so  dass  in  der  That  jede  Hoffnung  auf  die  Mög- 
lichkeit einer  Heilung  aufzugeben  ist. 

0.  Krankheiten  der  Lunge  in  Folge  von  Anomalien  des  Herzens. 

§428.  Bei  der  nahen  Beziehung  ,  in  welcher  Herz  und  Lunge,  Herzfunction 
und  Lungeufunction  zu  einander  stehen,  können  wir  uns  nicht  wundern ,  wenn  bei 
Krankheiten  des  Herzens  die  Lunge  unter  allen  Organen  des  Körpers  am  frühesten 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Insbesondere  sind  es  die  Circulationshindernisse  im 
linken  Herzen  (Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis  und  der  Aortenklappen) ,  welche 
fast  ausnahmslos  eine  »Erhöhung  des  Blutdruckes  im  kleinen  Kreislaufe«  (pag.  234) 
und  im  Anschhiss  hieran  eine  Reihe  von  Anomalien  des  Respirationsapparates  zur 
Folge  haben. 

§439.  l.  Bronchialkatarrh.  Die  grösseren  Bronchien  haben  zwar  ihre 
besonderen  aus  dem  Körperkreislaufe  stammenden  Gefasse  (die  Artt.  und  Venn, 
bronchiales) ,  welche  gegen  Erhöhung  des  Blutdruckes  im  kleinen  Kreislaufe  an  sich 
indifferent  sein  würden ,  nach  den  Untersuchungen  von  Rossignol  aber  finden  sich 
ziemlich  weite  Anastomosen  zwischen  diesen  und  den  eigentlichen  Pulmonalgefässen 
vor,  und  so  erklärt  es  sich,  warum  bei  den  meisten  Individuen,  welche  an  Insufficienz 
und  Stenose  der  Mitralklappe  leiden,  in  einer  andauernden  statischen  Hyperämie  der 
Bronchialschleimhaut  eine  starke  Disposition  zu  katarrhalischer  Entzündung  gegeben 
ist,  warum  höchst  hartnäckige  und  leicht  recidivirende  Bronchial katarrhe  zu  den  ge- 
wöhnlichen Symptomen  jenes  Leidens  gehören. 

§430.  2.  Die  braune  Induration  der  Lunge. 

InduratiO  pulmonalis  f  usca.  Die  Lungen  erscheinen  hei  der  Heraus- 
Ttahme  axis  der  Brusthöhle  sehr  schwer,  aufgedumen  prall  und  derb,  aber  nicht  inßltrirt,  nicht 
einmal  ndematös,  sondern  überall  massig  lufthaltig ;  dabei  bräunlichgelb  angeflogen,  und 
was  das  Wichtigste  ist,  schon  bei  der  makroskopischem  Betrachtung  eines  frischen  Seg- 
mentes macht  sich  eine  ganz  entschiedene  Verdickung  der  Alveolar-  xmd  Infundibularsepta 
gellend,  welche  man  ohne  Zweifel  als  eine  nähere  Ursache  der  ganzen  Anomalie  an- 
sprechen muss. 

Die  braune  Induration  wurde  früher  allgemein  als  eine  eigenthümliche  Form 
chronischer  Entzündung  aufgefasst.  Rokitansky  glaubt  in  ihr  eine  Hypertrophie  des 
Lungenbindegewebes  verbunden  mit  einer  diffusen ,  bräunlichen  ,  der  Lunge  einen 
icterischen  Anstrich  gebenden  Pigmentirung  zu  erkennen. 

Die  Deutung  dieser  Verdickung  als  entzündliche  Induration  war  eine  voreilige. 
Wenn  auch  eine  gewisse  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  nicht  in  Ab- 
rede gestellt  werden  kann  und  soll ,  so  müssen  wir  doch  den  Hauptnachdruck  nicht 
hierauf,  sondern  auf  den  Zustand  der  Capillaren  legen.  Diese  sind  in  hohem  Grade 
ver  1  änger t  und  erweitert.  Injicirt  man  eine  braunindurirte  Lunge  mit  einer 
transparenten  Leimmasse  [Buhl],  oder  legt  man  abgebundene  Lungenstücke  mit  guter 
natürlicher  Injection  in  Salzsäure  und  dann  in  Spiritus  [Colberg] ,  so  kann  man  in 
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dem  einen  wie  in  dem  anderen  Falle  an  mittelfeinen  Sclmitten  die  interessante  Tliat- 
saclie  constatircu ,  dass  sich  die  bekannten  Capillargefässranken ,  welche  die  Septa  . 
der  Alveolen  überziehen ,  ungleich  weiter  als  unter  normalen  Verhältnissen  in  das 
Lumen  der  Alveole  hineinwölben,  dabei  beträchtlich  erweitert  sind  und  an  den  Um- 
beugestellen  oft  geradezu  varicös  erscheinen  (Fig.  145).  Die  Erweiterung  beläuft 
sich  auf  0,01  —  0,02™™  mittleren  Durchmessers,  während  die  Durchmesserschwan- 
kungen  an  normalen  Capillaren  stets  zwischen  0,003  —  0,007  ™™  gefunden  werden. 
Natürlich  wird  durch  die  allseitige  stärkere  Prominenz  der  Capillarschlingen  das  Lu- 
men des  Alveolus  wesentlich  verkleinert,  daher  der  spärliche  Luftgehalt  dieser 
Lunge.  Zur  Erklärung  der  älteren  Ansicht  muss  aber  bemerkt  werden,  dass,  wenn 
das  Blut  aus  den  Capillarschlingen  entleert  ist ,  wie  an  frisch  entnommenen  Schnitten 
immer  der  Fall,  wir  das  Capillargefäss  als  solches  nicht  mehr  von  den  übrigen  Wan- 
dungsbestaudtheilen  unterscheiden  können ,  und  das  Ganze  als  einfache  Verdickung 
der  Alveolarsepta  imponirt.    Auch  die  grösseren  Interlobulargefässe ,  namentlich  die 

Aeste  der  Arteria  pulmonalis 
sind  beträchtlich  erweitert,  doch 
macht  sich  gerade  hier  neben  der 
Gefässectasie  auch  eine  nicht  un- 
erhebUche  Hyperplasie  des  inter- 
lobulären Bindegewebes  geltend. 
Ueberhaupt  soll  keineswegs  ge- 
läugnet  werden ,  dass  hier  wie 
bei  den  analogen  Zuständen  der 
Leber  und  Niere  hyperplastische 
Processe  neben  der  Gefässectasie 
einhergehen .  Insbesondere  mache 
ich  darauf  aufmerksam,  dass 
man  ausnahmslos  einer  sehr  er- 
heblichen Hypertrophie  der  m  u  s- 
c  u  1  ö  s  e  n  Bestandtheile  des  Lun- 

Fig.  145.    Braune  Induration.  Eine  Lungenalveole  mit  ectatischen     genparenchvms  begegnet. 
Capillargefässen  und  Pigmentablagerung,  theils  in  dem  Bindege-  DaSS  daS  Lun°"enparenchym 

webe  der  Septa,  theils  in  den  katarrbalischen  Zellen,  welche  sich  .  ,  .° 

im  Lumen  finden,  ^m-  Überhaupt  rcich  ist  an  glatten 

Muskelfasern,  ist  eine  nicht  mehr 
bestrittene  Thatsache.  Vfeniger  bekannt  dürfte  es  sein ,  dass  an  dem  Puncte ,  wo 
sich  die  kleinsten  Bronchien  (Fig.  146.  b]  in  die  Alveolargänge  (Fig.  146.  c  c]  eröff- 
nen ,  die  Ringmusculatur  zu  einem  förmlichen  kurzen  Sphinkter  anschwillt.  Von 
diesem  Muskelringe  (Fig.  146.  a)  zweigen  sich  stärkere  Muskelbündel  ab,  welche 
die  Alveolargänge  in  allen  Richtungen  umspinnen,  vornehmlich  aber  einige  sehr  kräf- 
tige Querringe  (Fig.  147)  bilden  ,  an  jedem  Durchschnitt  einer  braun -indurirten 
Lunge  sichtbar  sind.  Es  ist  mir  nicht  unwahrscheinlich,  dass  diese  bedeutende  Stär- 
kung der  Contractilität  des  Parenchyms  die  Ursache  der  notorischen  Immunität  ist, 
welcher  sich  diese  Lungen  gegenüber  solchen  Krankheiten  erfreuen ,  die  mit  einer 
Retention  der  Secrete  einhergehen  (Katarrhalische  Pneumonie,  Phthisis). 

§  431.  In  Folge  der  anhaltenden  Hyperämie  des  Lungenparenchyms  kommt 
es  hie  und  da  zu  minimalen  Zerreissungen  der  Capillar-  und  Uebergangsgefässe. 
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Das  ergossene  Blut  wird,  je  nachdem  es  frei  an  die  Oberfläche  der  Alveolen  hervor- 
tritt oder  in  dem  Parenchjau  liegen  bleibt,  ein  verschiedenes  Schicksal  haben.  Im 
ersteren  Falle  wird  es  mit  dem  Sputum  entleert  und  ertiieilt  diesem  eine  leicht  gelb- 
liche Färbung ,  im  letzteren  Falle  giebt  es  den  Anstoss  zu  der  mehrerwähnten  gelb- 
braunen Pigmentirung  der  Lunge ,  welche  neben  der  inneren  Volumszunalime  das 
hervorragendste  makroskopische  Merkmal  bildet.  Sieht  man  genauer  zu ,  so  bemerkt 
man  neben  der  diffusen  Imbibition  sowohl  unter  der  Pleura  als  namentlich  auf  der 


Fig.  146.    Braune  Induration.    Hypertrophie  der  Musculatur  der  Lunge.        erscheinen  in  Fig.  144  als  Wan- 
o.  Uebergangsstelle  eines  kleinsten  Bronchus  6  in  zwei  Alveolargünge  c.  c,        dungs  -  Prominenzen    im  (Juer- 
durch  eine  sphinkterartige  Verdickung  der Ringmusculatur  markirt.  i|oo.  schnitt,  '[zoo. 


Schnittfläche  braune  und  gelbe  Puncte'neben  frischen  rotheu  Extra vasatheerdchen. 
Die  braunen  und  gelben  Puncte  rühren  von  körnigen  Pigmentniederschlägen  her, 
welche  off"enbar  an  solchen  Stellen  zurückgeblieben  sind,  ;wo  vorher  Extra vasationeu 
stattgefunden  hatten.  Das  Pigment  ist  zum  Theil  frei,  zum  Theil  in  Zellen  einge- 
schlossen, ähnlich  wie  [bei  der  Kohlen- Uind  Bisenlunge  (Fig.  145).  Dabei  verdient 
es  erwähnt  zu  werden ,  dass  die  Pigmentkörnchen  besonders  auch  in  solchen  Zellen 
gefunden  werden  ,  welche  frei  im  Lumen  der  Alveolen  liegen  und  vou  den  Autoreu 
für  abgestossene  Epithelzellen  erklärt  werden.  Dass  dieses  )i Pigment  der  Epithel- 
zellen« erst  in  der  Alveole  entstanden  sein  sollte,  ist  deshalb  sehr  unwahrscheimlich, 
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weil  die  Bildung  fester  Pigmentkörper  uns  gelöstem  Blutfarbstoff  mindestens  einige 
Wochen  in  Anspruch  nimmt,  mithin  viel  längere  Zeit,  als  sich  jene  Epithelzelleu 
überhaupt  in  der  Alveole  aufhalten.  Die  Pigmentkörnchen  können  also  nur  aus  dem 
bindegewebigen  Parencbj'^m  ausgewandert  sein ,  und  da  sie  von  selbst  die  Kichtung 
nach  der  freien  Oberfläche  schwerlich  einschlagen  dürften ,  so  kommen  wir  ganz  na- 
turgemäss  zu  der  Vorstellung,  dass  sie  von  den  Zellen,  in  welclie  wir  sie  eingeschlos- 
sen finden,  mitgenommen  sind ,  mithin,  dass  diese  Zellen  selbst  au  die  Oberfläche 
ausgetretene  Wanderzellen  und  nicht  eigentliche  Epithelzellen  sind.  Dafür  spricht 
auch  ilire  Kleinheit  gegenüber  denjenigen  Elementen,  welche  bei  der  katarrhalischen 
Pneumonie  die  Alveole  füllen.  Die  eigentlichen  Epitlielien  der  Alveole  sind ,  soweit 
meine  Beobachtungen  reichen,  ganz  unverändert;  überhaupt  müssen  wir  mit  der  An- 
nahme eines  desquamativen  Alveolarkatarrhs  sehr  zurückhaltend  sein,  da  die  Lungen- 
epithelieu  erwachsener  Individuen  zu  den  weniger  irritabeln  Elementen  des  Körpers 
zu  zählen  sind. 

§  4:32.  3.  Der  hämorrhagische  Infarct  und  die  circumscripte 
Gangrän  der  Lunge. 

ItlfarctUS  haemorrhagicus.  Ein  keilförmiger  Abschnitt  des  Lungen- 
parenchyms vom  Umfang  einer  /deinen  Kirsche  bis  zu  dem  einer  Faust  ist  ad  maximton 
geschwellt  durch  extravasirtes  Blut ,  loelches  die  Lufträume  vollständig  erfüllt.  Der  in- 
farcirte  Theil  hebt  sich  sowohl  an  der  Oberfläche,  als  an  einer  frisch  angelegten  Schnitt- 
fläche als  ein  fester,  überall  gleichmässig  dichter,  dnnkelhlutrother  Keil  über  das  Niveau 
der  Umgebung  hervor. 

Erinnern  wir  uns  dessen ,  was  wir  oben  bei  Gelegenheit  der  hämorrhagischen 
und  brandigen  Pneumonie ,  «sowie  bei  Gelegenheit  der  embolischeu  Lungenprocesse 
beigebracht  haben,  so  werden  wir  von  selbst  auf  die  grosse  anatomische  Aehnlichkeit 
kommen ,  welche  der  hämorrhagische  Infarct  insbesondere  mit  dem  ersten  Stadium 
der  embolischen  Pneumonie  haben  müsse  und  aiich  thatsächlich  hat.  Wir  können 
geradezu  sagen :  der  hämorrhagische  Infarct  kann  ein  embolischer  Process  sein,  denn 
wir  können  nicht  umhin,  den  anatomischen  Zustand  des  Infarctes  zu  diagnosticiren. 
wenn  wir  in  Folge  einer  Embolie  grösserer  Pulmonalarterienäste  die  hämorrhagische 
Transsudation  (siehe  §  424)  bis  zur  wirklichen  Hämorrhagie  fortgeschritten  finden. 
Fälle  dieser  Art  kommen  gerade  auch  bei  herzkranken  Individuen  vor .  wenn  sich 
nämlich  in  Folge  der  Stauung  im  Trabekelwerk  des  rechten  Vorhofes  oder  Ventrikels 
Gerinnungen  in  Form  von  sogenannten  Herzpolypen  (§  237)  ausgebildet  hatten,  welche 
—  abgelöst  —  als  Emboli  dienten.  Indessen  lassen  sich  diese  embohscheu  Infarcte 
von  den  durch  Zerreissung  eines  stärkeren Gefässes  bedingten  dadurch  unterscheiden, 
dass  bei  ihnen  der  üebergang  von  dem  infarcirten  Parenchym  zu  dem  umgebenden 
normalen  ein  sehr  allmählicher  ist  und  durch  alle  Phasen  der  hämorrhagisch-hyper- 
ämischen  und  einfach-hyperämischen  hindurchführt ,  während  bei  dem  nicht  emboli- 
schen Infarcte  der  infarcirte  Theil  sich  unmittelbar  von  dem  umgebenden  gesunden 
Gewebe  abhebt.  Diese  Art  von  Blutkeilen  ist,  wie  gesagt,  nicht  durch  Embolie. 
sondern  durch  Ruptur  eines  grösseren  Gefässes  entstanden  und  wird  vorzugsweise  bei 
herzkranken  Individuen  gefunden.  Als  prädisponirende  Ursaclie  muss  bei  ihrer  Ent- 
stehung die  Zunahme  des  Seitendruckes  im  kleinen  Kreislaufe  angesehen  werden.  In 
dieser  Beziehung  stellt  sich  der  Infarct  als  ein  quantitativer  Excess  jener  capillaren 
Hämorrliagieu  dar ,  welche  wir  bei  der  braunen  Induration  kennen  gelernt  haben. 
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Als  nähere ,  namentlich  den  Ort  der  Gefässzerreissung  bestimmende  Ursache  dürfen 
wir  höchst  wahrscheinlich  in  allen  Fällen  die  «  fettige  Usur  der  mittleren  und  klei- 
neren Pulmonalarterienäste  ansprechen.  Um  diese  zu  constatiren  ,  ist  freilich  eine 
sehr  subtile  Untersuchung  der  Pulmonalarterienverzweigung  unumgänglich,  da  wir  in 
dem  Hauptstamme  möglicherweise  keine  Spur  dieses  für  die  Haltbarkeit  kleinerer  Ge- 
fässe  so  bedrohlichen  Processes  antreffen.  (Vergl.  §  204.)  Endlich  ist  als  Gelegen- 
heitsursache wohl  in  allen  Fällen  eine  vorübergehende  Fluxion  der  Lungen  zu  suppo- 
niren  ,  in  Folge  deren  die  verminderte  Haltbarkeit  der  Gefässe  mit  den  vermehrten 
Ansprüchen  an  dieselbe  in  Collision  kommt. 

§  4:33.  Ist  der  Einriss  geschehen ,  so  wühlt  sich  das  Blut  mit  der  ganzen  Ge- 
walt des  im  kleinen  Kreislaufe  herrschenden  abnormen  Blutdruckes  einen  Weg  in  den 
benachbarten  Bronchus.  Hier  wird  es  einerseits  aspirirt  und  füllt  so  den  betreffenden 
Lungenlobulus  bis  zu  seinen  letzten  Endbläschen  vollständig  aus ;  andererseits  rinnt 
es  in  dem  weiter  werdenden  Bronchus  nach  vorn,  und  indem  es  auf  diesem  Wege  vor 
immer  neue  Bronchiallumiua  gelangt,  wird  es  auch  in  diese  durch  Aspiration  aufge- 
nommen. Endlich  macht  die  eintretende  Gerinnung  dem  gefähi-lichen  Spiel  ein  Ende. 
Je  nach  der  Grösse  der  geborstenen  Gefässe  wird  bis  zu  diesem  Puncte  —  bis  zum 
Eintritt  der  Gerinnung  —  mehr  oder  weniger  Blut  Zeit  haben ,  das  Gefäss  zu  ver- 
lassen ,  also  auch  ein  grösserer  oder  geringerer  keilförmiger  Abschnitt  des  Lungen- 
parenchyms infarcirt  sein.  Auch  kann  man  sich  den  Stillstand  der  Blutung  dadurch 
bedingt  denken,  dass  das  ergossene  Blut  durch  die  pralle  Ausfüllung  und  Anspannung 
des  elastischen  Parenchyms  selbst  den  Gegendruck  erzeugt ,  welcher  die  Oeffnung 
schliesst  und  die  fernere  Extravasation  hintanhält.  Charakteristisch  ist  diese  pralle 
AnfüUung  allerdings,  und  wir  müssen  sie  ganz  besonders  für  den  weiteren  Verlauf  des 
Lungeninfarctes  verantwortlich  machen ,  indem  sie  nicht  bloss  die  höchst  heilsame 
Wirkung  hat ,  das  blutende  Gefäss  zu  comprimiren ,  sondern  auch  die  höchst  nach- 
theilige, überhaupt  jedes  Gefäss  innerhalb  des  Infarctes  zu  comprimiren ,  dadurch  die 
Circulation  geradezu  aufzuheben  und  das  Absterben  ,  die  Gangrän  des  Theiles  her- 
beizuführen. 

§  4:34.  Gegenüber  der  oben  (§  419)  betrachteten  diffusen  Gangrän  stellen  wir 
also  an  dieser  Stelle  eine 

Gangraena  pulmonis  circumscripta.  Der  umschriebene  Lungenbrand 
ist  der  regelmässige  Ausgang  des  hämori'hagi sehen  Infarctes.  Die  feste,  über  das  Niveau 
der  Oberfläche,  resp.  Schnittfläche  beetartig  erhobene  dunkelblutrothe  Masse  necrotisirt  auf 
Ptnmal  in  allen  ihren  Theilen.  Die  rothe  Farbe  macht  einer  schmutziggrünen  Phtz,  das 
(/cron7iP7ie  Blut  fatilt  und  wird  dabei  flüssig ;  mit  ihm  Ifisen  sich  auch  die  ivcichen  Paren- 
chymbestandtJwile  auf,  nur  die  elastischen  Fasei-n  und  die  dickeren,  derben  Anhäufungen 
V071  Bindegewebe  um  die  Gefässe  und  Bronchien  trotzen  der  Auflösung  und  bilde»  einen 
fetzigen  Zunder,  loc.lcher,  an  der  Eintrittsstelle  der  Gefässe  und  Bronchien  befestigt,  in  der 
Brandjauche  flottirt.  Die  Massen  sind  von  höchst  iciderwärtigem  Gerüche,  welcher  sich  dem 
Patienten  in  dem  Momente  bemerklich  macht ,  wo  auch  das  verstopfende  Blutgerinnsel  des 
mfnhrenden  Bronchus  erweicht  ist  und  der  Inhalt  des  Brandheerdes  zur  Expectoration  ge- 
langt. Im  Sputum  findet  man  zur  weiteren  Bestätigung  der  Diagnose  elastische  Fasern. 

Was  die  weitere  Entwickelung  des  Zustandes  anlangt,  so  ist  dieselbe  im  Wesent- 
liclien  von  dem  Verhalten  der  Nachbarschaft  des  Brandlieerdes  abhängig.    Dass  in 
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letzterem  ein  höchst  intensiver  Entzündungsreiz  gegeben  ist,  liegt  auf  der  Hand. 
Eine  croupöse  Entzündung  der  den  Brandheerd  begrenzenden  Lungenlobuli  bildet, 
daher  eine  selir  gewöhnliche  und  meist  auch  lethale  Complication  der  circnni.scriptenn 
Gangrän;  ebenso  rufen  Brandheerde,  welche  der  Pleuraoberfläclie  anliegen,  aus-- 
nahmslos  Pleuritiden  mit  jauchig  zerfallenden  eitrigen  Exsudaten  hervor.    Neben J 
diesen  grösseren  Ausstrahlungen  der  Krankheit  haben  wir  aber  auch  von  einem  mehr'-f 
begrenzten  Entzündungsprocesse  zu  berichten ,  welcher  sich  in  der  unmittelbarsten  il 
Nachbarschaft  des  Brandheerdes  vollzieht,  und  welcher,  wenn  er  rechtzeitig  zur  Entr-  J 
Wickelung  kommt ,  einen  salutären  Einfluss  und  die  gar  nicht  so  seltene  Ausheilimgjlj 
des  Brandheerdes  zur  Folge  hat,  ich  meine  die  demarkirende  Entzündung  und  Eite- 
rung ,  welche  sich  überall  an  den  Grenzen  des  Brandheerdes  einfindet  und  denselben  j 
gegen  die  gesunde  Nachbarschaft  abschliesst.    Dank  der  eigenthümlichen  ,  oben  nä- 
her geschilderten  Entstehungsweise  des  Infarctes  hält  dieser  die  Grenzen  der  Lobuli  i 
aufs  Schärfste  ein.    Er  mag  daher  eine  Form  und  Grösse  haben  ,  welche  er  will,  so  | 
wird  er  doch  an  seiner  Peripherie  zunächst  von  einer  Schicht  interstitiellen  Binde-- 
gewebes  umgeben  sein ,  und  dieses  ist  bekanntlich  weit  besser  als  das  Lungenparen- 
chym selbst  dazu  geeignet,  in  kurzer  Zeit  so  zu  vereitern,  dass  gar  keine  Verbindung? 
mehr  zwischen  dem  Infarct  einerseits  und  dem  gesunden  Parenchym  andererseits  be- 
steht. Die  vollständige  Ausheilung  kommt  nach  der  Schmelzung  und  Entleerung  des- 
Infarctes  durch  Bildung  einer  Granulationsmembrau  und  narbige  Verkleinerung  derr 
Höhle  zu  Stande. 

7.  Geschwülste  der  Lunge. 

§  435.  Die  Lunge  ist  zu  primärer  Geschwulstbilduug  ausserordentlich  wenig: 
geneigt.  Hier  und  da  wird  man  bei  Sectionen  durch  den  Befund  eines  kleinen  ,  höch- 
stens wallnussgrossen ,  meist  subpleural  gelegenen  Enchondroms  von  » hyalinknorpli— 
ger «  Beschaffenheit  und  drusig-höckrigen  Contouren  überrascht.  In  solchen  Fällen  i 
gilt  es  aber,  sich  wohl  vorzusehen ,  ob  nicht  etwa  ein  primäres  Enchondrom  an  einerr 

anderen  Stelle  noch  vorhanden  oder  exstir— 
pirt  worden  ist;  denn  gerade  für  die  selte-- 
nen  Metastasen  der  Enchondrome  ist  dier 
Lunge  ein  bevorzugtes  Organ.  Das  Gleiche" 
gilt  von  den  anderen  histioideu  Geschwülsten) 
der  Lunge.  Weichsclbatim  [Virc/iou- .  Archiv.' 
LIV,  pag.  17  1)  sah  ein  Myxom  des  Ober- 
schenkels in  Form  von  subpleuralen  Knoteni 
an  beiden  Lungen  metastasiren. 
Carcinoma  pulmonale. 

I.  j^rhnarhwi .  Ein  etira  faustgrossrr  Jn— 
ßltrationsheerd  sitzt  in  einem  oberen  Lvngm^- 
lappen  mehr  nach  hinten  tinc!  aussen .  seifetter' 
an  anderen  Stellen  des  Organes.  Milchceissoder' 
röthlichu  eiss  von  Farbe  ist  er  in  der  Mitte  am^ 
consistentesten  ,  aber  nirgends  ganz  solide^  son-- 
dem  heim  Einschneiden  etwas  rauschend.  An  der  Peripherie  geht  er  mit  einer  sehr  breiten  '< 
Zone  beginnender  Infiltration  ganz  allmählich  in  dns  normale  Parenchgm  über. 
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II.  perihronchiale.  Man  bemerkt  durch  einen  ganzen  Lungenflügel  vertheiUe,  ziemlich 
'lerbe  weisse  Knoten  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrfisse.  Dieselben  sind  längs  der  Bronchien 
oerkchnurftirmig  angeordnet,  an  den  kleineren  Bronchien  sind  sie  kleiner  und  zahlreicher, 
m  den  Hauptbronchien  zu  unrcgelmässig  h/ickrigen  Belegmassen  confluirend. 

III.  metastaticnni.  3 — 20  durchschnittlich  haselnussgrosse,  hellweisse,  feste,  scJiarf 
■imschriebene  Knoten  völlig  unregelmässig  in  der  ganzen  Lunge  vertheilt. 

In  Beziehung  auf  die  Histologie  des  primären  Lungenkrebses  ist  noch  nichts  Si- 
jheres  bekannt.  Vielleicht  gelingt  es  hier  wie  bei  den  weichen  Krebsen  der  Niere, 
les  Hodens,  der  Milchdrüse,  die  pathologische  Epithelbildimg  auf  eine  Wucherung  des 
lormalen  Epithels  zurückzuführen.  Das  stets  widerkehrende  histologische  Bild 
Fig.  148)  würde  einer  solchen  AnflFassuug  nicht  ungünstig  sein. 

Der  peribronchiale  Lungenkrebs  ist  neuerdings  als  eine  medulläre  Infiltration  der 
lie  Bronchial  Verästelungen  begleitenden  Lymphgefässe  erkannt  worden ,  welche  sich 
jern  mit  einer  analogen  Entartung  der  Lymphdrüsen  an  der  Lungenwurzel  compli- 
■irt.  (Vergl.  Ä/io^/e^/w«,  Inaug.-D.  Würzburg,  1874.)  Secundär  kommen  alle  Arten 
ron  Carcinom  und  Sarcom,  insbesondere  auch  Plattenepithelkrebs,  Gallertkrebs  und 
nelanotische  Geschwülste  an  der  Lunge  vor.  Sie  kommen  meist  in  ähnlicher  Ver- 
heilung  vor,  wie  die  embolischen  Abscesse ,  was  die  Vermuthung  nahelegt,  dass 
luch  sie  durch  verschleppte  Theile  der  Primärgeschwulst  entstanden  sein  möchten. 


VIL  Anomalien  der  Leber. 


§  436.  Wenn  man  die  verschiedenen  Erkrankungsformen  der  Leber  mit  einem 
Blick  übersieht,  so  drängt  sich  unwillkürlich  die  Bemerkung  auf,  dass  die  meisten 
von  ihnen  einen  bestimmten  Structurbestandtheil  des  Organs,  sei  es  die  Leberzellei^A, 
sei  es  das  interacinöse  Bindegewebe  oder  die  Gefässe,  zum  Ausgangspunct  haben.;. 
Es  liegt  daher  sehr  nahe,  die  Leberkrankheiten  nach  diesem  ihrem  histologischen! 
Ansgangspuncte  zu  classificiren,  für  ein  Lehrbuch  der  pathologischen  Histologie 
müsste  sich  das  ganz  besonders  empfehlen.  Und  dennoch  ziehe  ich  es  vor,  gerade  beü 
der  Leber  statt  jeder  Classification  eine  lose  Nebeneinanderreihung  der  verschiedenen 
pathologischen  Zustände  eintreten  zu  lassen,  weil  ich  jede  anatomische  Eintheilung» 
der  Krankheiten,  wenn  sie  auch  noch  so  einladend  aussieht,  für  einen  Fehler  halt«, . 
der  zu  Irrthümeru  auf  klinischem  Gebiete  Veranlassung  giebt.  Bei  der  Leber  würdenii 
unter  der  Rubrik:  Krankheiten  der  Leberzellen  neben  einander  die  Fettleber,  die- 
Amyloidleber  und  die  parenchymatös  entzündete  Leber  erscheinen,  Zustände,  weichet 
in  der  That  gar  Nichts  mit  einander  gemein  haben.  Dagegen  würde  die  parenchy- 
matöse Entzündung  von  den  anderen  Entzündungsformen,  welche  vom  Bindegewebe 
ausgehen,  getrennt,  somit  dasjenige  aus  einander  gerissen  werden,  was  doch  den 
Natur  nach  zusammengehört.  Ich  will  daher  von  jener  Eintheilung  nur  so  viel  ent- 
lehnen, dass  ich  mit  einigen  ,  von  den  Leberzelleu  ausgehenden  Störungen  beginne, 
weil  sie  zugleich  die  einfacheren  und  übersichtlicheren  sind,  späterhin  aber  die« 
Krankheitsbilder  mehr  nach  der  klinischen  Zusammengehörigkeit  folgen  lassen. 

].  Fettiiifiltratioii  der  Leberzelleu. 

§  437.    Hepar   adipositm.    Fettleber.    Wir  haben  im  allgemeinenr 
Theil  (S.  62  ff.)  die  Gesichtspuncte  erörtert,  unter  welchen  nebst  anderen  Fettiufil- 
trationen  die  Fettiufiltratiou  der  Leberzellen  zu  betrachten  ist.  Wir  finden  dieselbe 
ebensowohl  bei  überschüssiger  Fettaufnahme  in  das  Blut,  als  bei  unvollständiger 
Fettverbrennung,  am  häufigsten  da,  wo  beide  Momente  zusammenkommen,  bei  gut-- 
genährten  Individuen,  die  sich  wenig  Bewegung  machen,  bei  Säuglingen  kurz  nacliJ 
der  Nahrungsaufnahme,  bei  Lungenkranken,  namentlicli  Tuberculosen,  bei  Herz-J 
kranken  neben  den  besonderen  Structur Veränderungen ,  welche  durch  die  venöse  < 
Stauung  hervorgebracht  werden,  bei  Säufern  neben  interstitieller  Bindegewebseut-  i 
Wickelung  (Cirrhose) .  Die  Leber  dient  in  allen  diesen  Fällen  als  Aufbewahrungsort 
für  einen  Theil  des  im  Darmcanal  resorbirten,  aber  wegen  Ueberschuss  an  dieseini 
Artikel  noch  nicht  oxydirten  Serumfettes.  Dass  das  Fett  aus  dem  Blute  in  die  Leber-'f  ^ 
seilen  gelangt,  spricht  sich  mit  überraschender  Anschaulichkeit  in  der  Thatsache  aus. 
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(lass  die  Fettiufiltration  stets  in  dem  Verbreitungsbezirk  des  hauptsächlichsten  zufüh- 
1  enden  Gefässes,  der  Pfortader,  ihren  Anfang  nimmt.  '  Bei  leichteren  Graden  von 
"r (Heber  sehen  wir  nur  die  üussersien  Randpartien  der  Acini  infiltrirt  und  haben  den  Em- 
,  Hck,  ah  ob  die  acinöse  Eintheilung  durch  gelbliche  Linien,  icelche  der  Fettinßltratmn 


1)  Wir  werden  im  Latil'o  der  Darstellung  mehrfach  auf  diese  Verbreitungsbezirke  der  verschie- 
denen zu-  und  abführenden  Gelasse  zurückzukommen  haben,  und  ich  will  daher  die  erste  sich  dar- 
bietende Gelegenheit  benutzen,  einige  Worte  zur  Orientirung  über  diesen  wichtigen  Punct  beizu- 
bringen. 

Meines  Erachtens  lässt  sich  die  Structur  der  Leber  am  besten  klar  und  übersichtlich  darlegen, 
wenn  man  von  der  Lebervene  ausgeht.  Weil  die  feinsten  Ramiücationen  der  Lebervene,  die  Venulae 
iiitralobulares,  gerade  die  Mitte,  die  Axe  der  Structureinheiten  des  Organes,  der  Leberacini,  ein- 
nehmen, so  treten  dieselben  gewissermassen  an«  die  Stelle,  welche  bei  anderen  Drüsen  dem  Aus- 
führungsgange zukommt.  Die  Lebervene  bildet  mit  ihren  feineren  und  feinsten  Aesten  das  centrale 
Gerüst,  zu  welchem  sich  alle  übrigen  Structurbestandtheile  wie  eine  äussere  Bekleidung  verhalten. 
Die  vollständige  und  gleichmässige  Erfüllung  oder  vielmehr  Durchsetzung  des  Raumes  zwischen  den 
grösseren  Stämmen  wird  durch  die  in  ihrer  Art  einzige  Einrichtung  hergestellt,  dass  diese  grösseren 
Stämme  neben  der  allmählichen  Verjüngung,  wie  wir  sie  an  den  Aesten  jedes  Baumes  wahrnehmen, 
auch  eine  sprungweise  Verjüngung  erfahren.  Betrachten  wir  die  innere  Oberfläche  einer  aufge- 
schnittenen Lebervene,  so  können  wir  überall  zahllose  kleine  Oeffnungen  entdecken,  welche  entweder 
wirklichen  kleinen  Centralvenen  oder  doch  Venenstämmchen  angehören,  deren  Lumen  in  gar  keinem 
Verhältniss  zu  dem  Lumen  der  Hauptvene  steht. 

Die  Venula  centralis  liegt,  wie  gesagt,  in  der  Axe  des  länglich-eiförmigen  Leberacinus,  von 
allen  Seiten  her  münden  die  Capillargefässe  radienartig  in  ihr  Lumen  ein,  im  Allgemeinen  so,  wie 
man  es  an  den  Borsten  gewisser  runder  Bürsten  bemerkt,  deren  man  sich  zum  Flaschenreinigen  le- 
dient.  Das  Capillarnetz  bildet  in  dieser  Richtung  länglich-viereckige  Maschen,  in  welche  die  Leber- 
zellen eingebettet  sind.  Die  Summe  derselben  stellt  als  Ausfüllungsmasse  eines  Netzwerkes  auch 
ihrerseits  ein  Netzwerk  dar,  das  sogenannte  Leberzellennetz,  über  dessen  innere  Gliederung  erst  die 
neueste  Zeit  ein  erfreuliches  Licht  verbreitet  hat  (^Ludwig.  Hering^  Wir  wissen  jetzt,  dass  jene 
wunderbare  Ausgiessung  des  secenürenden  Parenchyms  in  die  Lücken  eines  Blutgefässnetzes,  jener 
Verzicht  auf  eine  selbständige  Structureinheit,  wie  wir  sie  in  den  Endbläschen  einer  acinösen  Drüse, 
wie  wir  sie  am  Endbalg  einer  tubulösen  Drüse  vor  uns  haben,  doch  nur  eine  scheinbare  Abweichung 
von  dem  allgemeinen  Gesetz  darstellt.  Wenn  auch  eine  einzelne  Leberzelle  an  zwei  Flächen  von 
Capillargefässen  berührt  wird,  so  hat  sie  doch  —  als  Würfel  gedacht  —  noch  vier  Flächen  für  die 
Berührung  mit  ihren  Nachbarinnen,  und  an  diesen  Berührungsflächen  sind  die  kleinsten  Gallengänge 
als  äusserst  feine,  aber  doch  injicirbare  runde  Intercellulargänge  so  angebracht,  dass  sie  ein  feinstes 
Netzwerk  darstellen,  welches  dem  Blutgefässnetz  überall  ausweicht  und  von  ihm  überall  durch  die 
ganze  Dicke  einer  Zelle  getrennt  bleibt.  Auf  Schnitten  sieht  man  für  gewöhnlich  eine  doppelte 
Reihe  von  Zellen  zwischen  je  zwei  benachbarten  Capillargefässen,  in  deren  Mitte  sich  ein  Gallen- 
gang auf  längere  Erstreckung  hin  verfolgen  lässt.  Die  Balken  des  Leberzellennetzes  treten  —  so 
betrachtet  —  geradezu  für  die  Tubuli  einer  anderen  Drüse  ein,  wo  ein  centraler,  der  Secret- 
leitung  dienender  Canal  auf  allen  Seiten  durch  eine  Zellenschicht  von  der  Membrana  propria  und  den 
Blutgefässen  getrennt  ist.  Die  Vereinigung  der  Gallencapillaren  zu  grösseren  Gallengängen  erfolgt 
an  der  Peripherie  der  Acini,  wo  wir  die  letzteren  mit  den  Aesten  der  Vena  portarum  und  der  Arteria 
hepatica  vereinigt  finden  werden. 

Indem  wir  jetzt  zur  Vena  hepatica  zurückkehren,  deren  feinste  Aeste  mit  dem  eben  geschil- 
derten eigentlichen  Leberparenchyni  rings  umkleidet  sind,  müssen  wir  hervorheben,  dass  durch  die 
8 — 10  Hauptäste  derselben  die  Leber  in  eine  entsprechende  Anzahl  von  Lappen  gegliedert  ist,  welche 
freilich  nicht  an  einer  ganz  normalen  Menschenleber,  wohl  aber  bei  gewissen  krankhaften  Verände- 
rungen und  besonders  schön  bei  der  angeborenen  Lappung  des  Organes  hervortreten.  Die  Zwischen- 
räume zwischen  den  Lappen  werden  durch  die  sogenannten  Porta Icanäle  ausgefüllt.  Der  Stamm 
dieses  zweiten  in  die  Structur  des  Organes  eingehenden  Baumes  liegt  bekanntlich  an  der  unteren 
Fläche  (Porta)  und  wird  durch  die  vereinigten  Stämme  der  Arteria  hepatica,  Vena  portarum  und  des 
Ductus  hepaticus  gebildet.  Eine  reichliche  Menge  lockeren  Bindegewebes ,  welches  in  ununter- 
brochenem Zusammenhange  mit  dem  subserösen  Bindegewebe  des  Bauchfelles  steht  (Capsula  Glis- 
sonii),  bildet  das  gemeinschaftliche  Bett  für  alle  drei,  und  dieses  kameradschafi liehe  Verhältniss  wird 
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entsprechen,  etwas  deutlicher  hervorgrhohen  würden.  Das  liistologische  Detail  ist  voii 
ty])iscbem  Verlauf.  Ich  kann  mich  in  dieser  Beziehung  mit  einem  Hinweis  auf  di^ 
Erörterungen  und  Abbildungen  auf  S.  47  des  allgemeinen  Theiies  begnügen.  Diei 
liier  beigefügte  Abbildung  stellt  uns  einen  etwas  höheren  Grad  von  Fettinfiltratio* 
vor  (Fig.  149),  wie  man  ihn  bei  tuberculösen  und  herzkranken  Individuen  nicht  seH 
ten  antrifft.  Die  portale  Zone  der  Acini  ist  vollkommen  imprägnirt,  in  der  mittleren) 
Region  sind  die  ersten  Anfänge  bemerklich,  während  das  Centrum  noch  freigebliebett 
ist.  Bei  einem  nächst  höhern  Orade  nimmt  das  unbewaffnete  Auge  jene  eigenthümlichfi 
Zeichnung  der  Schnittßäche  ivahr,  welche  man  mit  der  Schnittflache  der  Mushainuss  ver^  ^' 
glichen  hat.  Dort  sind  es  die  Qicerschiiiite  der  zierlich  gefalteten,  hellgelblich  gefärbte» 
Cokjledonen,  loelche  mit  der  dunkeln  Umgebung  contrastiren,  hier  sind  es  die  gclblichiveis»  ^ 


Fig.  149.    Fettleber  mittleren  Grades,  halbschematisch.    Y.  Lumina  der  Centraivenen. 
g.  Interlobularästchen  der  Vena  portaruni.    A.  Arterieuiistclien.    G.  Gallengänge. 

d 

gefärbten  Portalzonen  der  Acini,  welche  mit  der  dunkleren  Centraizone  ?'n  Oegensatz  treteni  j 
Besonders  zutreffend  finden  wir  den  Vergleich,  wenn  wir  unsere  Aufmerksamkeit  nicht  i 
  E 


bei  allen  weiteren  Rainiflcationen  aufrecht  erhalten.  Hat  man  einen  mikroskopischen  Schnitt  vo: 
sich,  so  kann  man  niemals  lange  darüber  in  Zweifel  sein,  ob  ein  Gefässstämmchen,  auf  das  mar 
stösst,  eine  Venula  centralis  oder  ein  zuführendes  Gefass  ist.  Die  Venulae  centrales  sind  stet: 
isolirt  und  von  den  Nachbargefässen  durch  eine  breite  Brücke  Lebersubstanz  getrennt.  Die  Arteriolaa 
hepaticae  und  Venulae  interlobulares  sind  entweder  ebenso  wie  in  der  Leberpforte  mit  einem  enH  fi 
sprechend  kleinen  Ductus  biliferus  zu  dritt  beisammen,  und  dann  handelt  es  sich  noch  um  eineci 
Portalcanal  höherer  Ordnung,  oder  man  findet  sie  zwar  in  Zwischenräumen  an  der  Peripherie  der  .\ciiiH 
■vertbeilt,  kann  aber  ihre  Zusammengehörigkeit  an  dem  letzten  Ueberreste  der  gemeinschaftlichem 
Bindegewebshülle  nachweisen,  welche  faden-  oder  membranartig  von  einem  (iefäss  zum  andern  gebU 
Erst  an  der  Peripherie  der  Acini  nämlich  weichen  die  Portalgefässe  aus  einander,  so  zwar,  dass  die 
Aestchen  der  Vena  portarum  da  verlaufen,  wo  drei  und  mehr  Acini  an  einander  stossen  und  von  hiei* 
aus  ihre  letzten  Zweiglein  zwischen  je  zwei  derselben  hineinschicken  (^Fig.  J49.  )));  die  Arteriei' 
dringen  halbwegs  in  das  Innere  der  Acini  ein  und  lösen  sich  hier  erst  in  das  Capillarnetz  auf.  fi 
können  somit  den  Acinus  in  drei  concentrische  Zonen  eintheilen;  die  nächste  Umgebung  der  Leber-r 
vene  bildet  das  Centnim,  der  Verbreitlingsbezirk  der  Vena  portarum  die  Peripherie,  und  der  Ver-r 
breitungsbpzirk  der  Arteria  liopatina  eine  mittlere  Zone  des  Acinus.  Natürlich  handelt  es  sich  hier-r 
bei  nicht  um  abgegrenzte  Stromgebiete,  im  Gegentheil  macht  die  Gemeinsamkeit  des  Capillarnetzea 
eine  strengere  Scheidung  geradezu  unmöglich,  doch  ist  es  für  die  Beurtheilinig  einer  Heilte  vom 
Störungen  von  Wichtigkeit,  die  näiiere  Beziehung  dieser  drei  Zonen  zu  den  Gerässinsertionen  lui 
kennen. 


2.  Amyloiclinfiltration  der  Leberzellen. 
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dem  eiuzelueu  Aciuus,  soudoru  der  Verzweigung  eines  kleineren  Portalcauals  zuwen- 
den, welcher  wegen  der  allseitigen  Einrahmung  seiner  Äestchen  durch  die  Fettzone 
einer  blattförmigen  Figur,  etwa  einem  Eichenblatt  oder,  wenn  mau  will,  einem  ge- 
falteten Cotyledon  der  Muscatuuss  nicht  unähnlich  erscheint.  Die  Bezeichnung  Mus- 
catuussleber  bedeutet  übrigens  nur  eine  helle  Peripherie  neben  einer  relativ  dunkeln 
Mitte  der  Acini,  wobei  es  noch  dahin  gestellt  bleibt,  ob  die  Periplierie  abnorm  hell 
oder  die  Mitte  abnorm  dunkel  ist.  Eine  Muscatuussleber  der  letzteren  Art  wird  ins- 
besondere bei  Herzkranken  beobachtet,  wo  eine  weiter  unten  zu  beschreibende  Ectasie 
der  Yenulae  centrales  nebst  Pigmentbildung  zu  einer  Vertiefung  des  centralen  Far- 
bentones Veranlassung  giebt.  Ist  gleichzeitig  Fettleber  vorhanden,  so  wird  natürlich 
der  Gegensatz  um  so  greller  hervortreten. 

§  4:38.  Schreitet  die  Fettinfiltration  noch  loeiter  fort,  so  dass  schliesslich  alle 
Leberzellen  ohne  Ausnahme  ihren  Fefttropfen  enthalte?!^  so  verwischen  sich  die  Grenzen 
der  Acini,  und  man  kann  leicht  in  die  Lage  hommen,  Rand  und  Mitte  zu  verivechsehi. 
Die  Farbe  des  Orgmnes  ist  dann  ein  ganz  gleichmassiges  Gelblichweiss  oder  Bräunlichgelb, 
die  Cmsistenz  ist  weich,  teigig,  der  Finger  lässt  bleibende  Eindrücke  zurück,  der  Umfang 
wid  das  absolute  Gewicht  sind  auf  das  Dojipelte  des  Normalen  gestiegen,  ivährend  das 
specifische  Gewicht  abgenommen  hat ;  alle  schärferen  Contouren  sind  verwischt,  der  vordere 
Rand  insbesondere  abgestumpft  und  bis  in  die  Nabelgegend  herabgetreten  [Fig.  161  VT] . 
Alle  diese  Merkmale  der  Fettleber  erklären  sich  ungezwungen  aus  der  Qualität  und 
Quantität  des  Infiltrates,  ebenso  die  excessive  Anämie ,  welche  wir  nie  vermissen. 
Doch  dürfen  wir  in  letzterer  Beziehung  nicht  glauben,  dass  die  Anämie,  welche  wir 
post  mortem  finden,  schon  inti-a  vitam  eine  gleich  hochgradige  gewesen  sei.  Es  han- 
delt sich  hier  um  Druck  und  Gegendruck.  Ohne  Zweifel  erwächst  in  der  prallen 
AnfüUung  der  Leberzellen  ein  abnormer  Druck,  welcher  für  die  Gefässe  der  Leber 
den  Werth  einer  äusseren  Gompression  hat.  Dieser  Druck  ist  aber  elastisch  und  wird 
durch  den  Gegendruck  des  Blutes  bis  zu  einem  gewissen  Puncto  überwunden,  wovon 
man  sich  durch  eine  Injection  in  die  Vena  portarum,  welche  stets  ohne  besondere 
Kraftanstrengung  gelingt,  überzeugen  kann.  Erst  wenn  die  Trieblcraft  des  Blutes 
iiuf  Null  herabsinkt,  kommt  jener  elastische  Fettzellendruck  zur  ungeschwächten 
Geltung  und  drängt  das  noch  vorhandene  Blut  aus  dem  Pareuchym  in  die  Gefäss- 
stäinme  zurück. 

Es  kann  als  ziemlich  unzweifelhaft  angesehen  werden ,  dass  Fettleberu  jeden 
Grades  durch  Wiederaufnahme  des  Fettes  in  das  Blut  zur  Norm  zurückkehren  können. 
Bei  dieser  Rückbildung  zerfallen  die  grossen  Fetttropfeu  in  eine  grössere  Anzahl 
kleinere  und  nehmen  dabei  eine  eigenthümliche  braunrothe  Färbung  an,  wie  sie  auch 
für  atrophische  Zustände  des  Panniculus  adiposus  charakteristisch  ist. 

3.  Aiiiyloidiiifiltriitioii  der  Lcbcrzellcii. 

§  439.  JECepar  amyloides.  Speckleber.  Die  amyloide  Infiltration  der 
. 'berzellen  bietet  in  sehr  vielen  Puncten  die  grösste  Analogie  mit  der  Fettinfiltration 
tlar.  Käme  es  uns  bloss  auf  eine  ungefähre  Vorstellung  von  dem  histologischen  Her- 
gange an,  so  könnten  wir  fast  ohne  Weiteres  dem  Fette  den  Speck  substituiron. 
freilich  müssen  wir  bei  diesem  Verfahren  ganz  absehen  von  der  nahen  Verwandt- 
schaft, in  welcher  der  echte  Speck  mit  dem  Fette  steht.   Die  in  die  Leberzellen  auf- 
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genommene  Substanz  ist  ein  Eiweisskörper,  welcher  an  die  stickstofffreien,  organischen 
Substanzen,  insbesondere  Amylum,  nur  durch  sein  eigenthümliches  Verhalten  gegen 
Jod,  durch  die  maliagonirothe  Farbe  erinnert,  welche  er  mit  diesem  Reagens  behau-  '• 
delt  annimmt.   Dieser  Aehnhchkeit  ist  indessen  schon  mehr  als  genügend  KechnungJ; 
getragen,  wenn  wir  den  Namen  Amyloid  beibehalten.   Im  Uebrigen  verweise  ich  auf 
den  allgemeinen  Theil  S.  35,  wo  neben  der  Frage  über  die  Herkunft  und  chemische 
Stellung  der  Amyloidsubstanz  auch  das  histologische  Detail  der  Leberzelleniufiltration  ^ 
erörtert  worden  ist.  Wir  sahen  dort,  wie  das  einzelne  Element  durch  die  Intussus- 
ception  der  Amyloidsubstanz  grösser  wird,  wie  es  seine  scharfen  Contouren  verliert, 
wie  sein  Inhalt  gleichartig,  homogen  mattglänzend  wird,  der  Kern  verschwindet  und 
wie  schliesslich  eine  glasig  aussehende  Scholle  oder  Klumpen  daraus  hervorgeht. 

§  440.    Verfolgen  wir  nun  den  Gang  der  Veränderung  am  Acinus,  so  kann  es  j 
uns  nicht  entgehen,  dass  die  erste  Ablagerung  der  Amyloidsubstanz  in  demjenigen  t 
Bezirke  erfolgt,  welchen  ich  oben  (s.  d.  Anmerkung)  als  den  Einmündungsbezirk  derl 
Leberarterie  bezeichnet  habe.    In  der  beigegebenen  Abbildung  (Fig.  150),  welche 
einen  mässigen  Grad  von  Leberamyloid  darstellt,  sieht  man  klar,  wie  die  glasige^ 
Verquellung  des  Leberzellennetzes  die  Peripherie  des  Acinus  einstweilen  vollkommen 
frei  gelassen  hat,  etwa  halbwegs  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  zu  anfängt 


Fig.  150.  Ainyloidleber.  A.  Interlobuläre  Arterie  mit  amyloider  Wand.  G  0  Gallengänge. 
ji  p.  Portalgefässe.    FF.  Interlobularvenen.  Die  Leberzellen  in  den  mittleren  Zonen  der 
Acini  sind  amyloid  infiltrirt.  '|3oo. 

und  von  hier  aus  verschieden  weit  in  die  Region  der  Venula  centralis  hinein  reicht. 
In  dieser  Thatsache  spricht  sich  eine  gewisse  Analogie  mit  der  amyloiden  Entartung 
anderer  Organe  aus,  wo  die  Infiltration  an  den  kleinen  Arterien  selbst  beginnt  und 
sich  von  hier  aus  auf  die  Capillaren  fortsetzt.    Die  kleinen  Arterien  pflegen  auch  p. 
beim  Leberamyloid  mitafficirt  zu  sein,  aber  statt  des  Fortschritts  auf  die  Capillar-; 
gefässwandungen  tritt  der  Fortschritt  auf  die  Leberzellen  ein,  welche  die  arteriellen  i| 
Capillaren  zunächst  umgeben.  In  seltenen  Fällen  findet  man  die  amyloide  Entartung^! 
auf  die  Wandungen  der  kleineren  Arterien  beschränkt.    Nach  Hcschl  (Sitzungsbe- 
richte 187  7)  wären  wir  aber  überhaupt  im  Irrthum,  wenn  wir  die  Leberzellcn  als  den 
Sitz  der  Amyloidablagerung  ansprächen.    Nach  diesem  Autor  sind  es  hier  wie  in 


3.  Hypertrophische  Zustande- 
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anderen  Organen  die  Gefösswandiuigen  selbst,  welche  glasig  verquellen,  und  die 
Loberzellen  gehen  einfach  atrophisch  zu  Grunde  zwischen  den  verdickten  Balken 
d(!S  Capillarnetzes.  Ich  finde  auch  in  meinen  Aufzeichnungen  einen  F'all  von  sehr 
' ochgradiger  Amyloidentartung ,  wo  neben  den  Leberzellen  die  Capillargefässe 

layloid  entartet  waren,  und  kann  für  einen  weiteren  seither  beobaoliteteu  Fall  Hesc/il 

ocht  geben. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  wird  zunächst  der  Bezirk  der  Lebervenen 
vollständig  gefüllt,  daun  erst  setzt  sich  die  Infiltration  auf  das  Pfortadergebiet  fort. 
Ist  auch  diese  vollendet,  so  enthält  das  Organ  1 — 2  mal  mehr  feste  Eiweisssubstanz 
als  normal,  die  Leber  ist  1 — 2  mal  grösser  und  schiverer  als  normUl,  von  hlass-röth- 
licJier  Farbe,  ivie  geräucherter  Lachs  {Frerichs).  daher  durchscheinend,  von  tvachsähn- 
licher  Consistenz,  Die  schärferen  Kanten,  icelche  die  normale  Leber  hat^  sind  auch 
hier  tcie  bei  der  Fettleber  mehr  rundlichen,  jdumpen  Contouren  gewichen.  Von  der 
oft  colossalen  Vergrössertmg  giebt  die  Einzeichnung  in  das  Schema  [Fig.  161  FV)  eine 
Vorstellung,  doch  können  geringere  Grade  von  Amyloidinfiltration  auch  an  unvergrösserter 
Leber  vo7'k&>nmen. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  auch  hier  der  geringe  Blutgehalt  des  Or- 
ganes.  Derselbe  hängt  natürlich  in  geradem  Verhältnisse  von  der  Mehrforderung  an 
Eaum  ab,  welche  seitens  der  Leberzellen  erhoben  wird.  Je  hochgradiger  daher  die 
Infiltration,  um  so  weniger  Blut  bewegt  sich  in  einer  gegebenen  Zeit  durch  das 
Organ,  um  so  mehr  wird  auch  von  dieser  Seite  —  und  ganz  abgesehen  von  der 
directen  Beeinti'ächtigung  der  Leberzelle  —  die  Function  der  Leber  leiden.  Es  wird 
nur  eine  sehr  späi-liche  und  dünnflüssige  Galle  abgesondert,  was  freilich  bei  der 
ohnehin  sehr  geschwächten  Ernährung  der  Individuen  genügen  mag.  Uebrigens 
erhält  sich  die  Durchgängigkeit  der  Capillaren  bis  zuletzt.  Mau  kann  die  Speckleber 
jedes  Grades  vollkommen  injiciren  und  hat  dann  eben  Gelegenheit,  den  Sitz  der 
Affection  in  den  Leberzellen  zu  constatiren. 

§  441.  Neben  der  diffusen  Speckinfiltration  der  Leber  giebt  es  auch  noch 
eine  heerdweise  Ablagerung,  welche  ich  bis  jetzt  nur  einmal  und  zwar  in  einem  Falle 
von  rother  Atrophie  (s.  unten)  angetroffen  habe.  In  einer  sonst  nur  spurweise 
amyloidisirten,  aber  durch  die  erwähnte  Stauungsatrophie  förmlich  in  Lappen  zer- 
legten Leber  fanden  sich  an  mehreren  Stellen  inmitten  der  Lappen  walluussgrosse, 
feste  Knoten,  welche  in  ihrer  Mitte  je  eine  weiche  Stelle  enthielten.  Die  nähere 
Untersuchung  ergab  hochgradige  amyloide  Infiltration  mit  centraler  Eiterung.  Die 
Eiterung  war  offenbar  secundär,  denn  in  dem  spärlichen,  aus  dem  Bindegewebe  der 
Portalcanäle  hervorgegangenen  Eiter  waren  die  isolirten  Acini  speckig  infiltrirt  und 
wegen  der  grossen  chemischen  Indifferenz  des  Infiltrates  wenig  verändert ,  auf- 
geschwemmt. 

Combinationen  von  Amyloid-  und  Fettinfiltration  sind  nicht  selten,  meist  aber 
80  beschaffen,  dass  die  Fettin filtration  als  ein  gelegentliches  Accedens  erscheint. 

3.   Hypcrtroi»hisclic  Ziistäiule. 

§  442.  Als  echte  Hypertrophie  der  Leber  können  wir  füglich  nur  solche  Zu- 
i stände  bezeichnen,  wo  eine  deutlich  nachzuweisende  Voluniszunahrae  von  einer 
igleichmässigen  Vergi-össerung  oder  Vermehrung  aller  in  die  Structur  des  yrganes 
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eingehenden  Toxtnron  hervorgebracht  ist.  Wir  erkennen  und  erscliliessen  daher  di©  • 
Hypertroijhie  der  Leber  aus  einer  entschiedenen  und  aufl'alleuden  Vergrösserung  der  '• 
Acini,  welche  mit  einer  vollkommen  normalen  Beschaffenheit  insofern  einen  gewissen  ' 
Contrast  bildet,  als  wir  in  weitaus  den  meisten  Fällen  ähnlicher  Vergiösserung  ein  . 
Infiltrat  oder  eine  Neubildung  als  Ursache  derselben  nachweisen  können.  Man  hat 
speciell  zwischen  einer  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Leber  in  dem  Sinne  unter- 
scheiden zu  können  geglaubt ,  dass  man  die  erstefe  durch  eine  Vermehrung  der  • 
Grösse,  die  letztere  durch  eine  Vermehrung  der  Zahl  der  Leberzellen  zu  Stande  • 
kommen  Hess.  Ich  muss  die  Brauchbarkeit  einer  solchen  Unterscheidung  für  proble- 
matisch erklären,,  weil  man  beträchtliche  Grössenverschiedenheiten  und  Theilungs-  ■ 
Vorgänge  zu  häufig  an  ganz  gesunden  Lebern  wahrnimmt.  Den  einzigen  Stützpunkt ; 
für  unser  Urtheil  bietet  uns  die  Thatsache,  dass  eine  Neubildung  von  Acinis  unter  ■ 
allen  Umständen  nicht  beobachtet  wird,  dass  sich  mithin  jede  Hypertrophie  zunächst! 
als  eine  Vergrösserung  cler  Acini  präsentiren  muss.  Die  Abschätzung  der  Grösse  ,' 
wird  aber  dadurch  erleichtert,  dass  wenigstens  hypertrophische  Zustände  höherem 
Grades  stets  nur  in  umschriebenen  Abschnitten  des  Organes  vorkommen;  mei^tt 
handelt  es  sich  um  vicariirende  Hypertrophien,  um  einen  Ersatz  für  dasjenige,  was« 
an  andern  Punkten  durch  Atrophie  verloren  geht,  so  dass  man  dann  nicht  selten  i 
neben  normalen  Acinis  solche  Acini  sieht,  welche  zu  klein ,  und  solche,  welche  zu  i 
gross  sind.  Hierher  gehören  die  compensatorischen  Hypertrophien  einzelner  Leber-'- 
lappen  bei  Narbenbildung,  Druckatrophie,  Verödung  in  anderen  Regionen,  welche; 
eben  nicht  selten  beobachtet  wird.  Schwieriger  mag  die  Beurtheiluug  bei  jenerr 
allgemeinen,  aber  weniger  hochgradigen  Hypertrophie  sein,  welche  theils  in  Folge  - 
von  Leukämie,  von  Diabetes  mellitus,  theils  bei  längerem  Aufenthalt  in  heiss^ 
Klimateu  beobachtet  wird.  Hier  wird  es  sich  vor  allem  darum  handeln,  nicht  eine 
Verwechselung  von  äciiter  und  unächter  Hypertrophie  zu  begehen.  Diese  liegt  am 
nächsten  bei  der  leukämischen  Schwellung,  welche  in  den  meisten  Fällen  auf  einer 
Infiltration  mit  farblosen  Blutzellen  beruht;  auch  bei  Diabetes  mellitus  rathe  ich  zun|| 
Vorsicht.  Man  kann  dort  in  der  Regel  ein  verschiedenes  Verhalten  der  drei  Blut- 
gefässbezirke  des  Acinus  constatiren.  Der  Pfortaderbezirk  zeigt  uns  das  Leberzellen— 
aetz  in  einem  mehr  gequollenen  als  vergrösserten  Zustande,  die  Kerne  färben  sieht  | 
auf  Jodzusatz  weinroth,  was  wohl  auf  einem  Gehalt  an  glycogener  Substanz  deutet,, 
die  Contouren  der  Zellen  verschwimmen  in  einander,  was  vielleicht  auf  eine 
Volumszunahme  der  letztern  zu  beziehen  ist.  Der  Arterienbezirk,  die  mittlere  Region, 
ist  fettig  infiltrirt,  das  Centrum  dagegen  fast  normal,  der  Zustand  der  Leberzelleni 
an  der  Peripherie  ist  hier  nur  andeutungsweise  vorhanden. 

Sehr  interessant  ist  die  Thatsache ,  dass  eine  partielle  Verminderung  de» 
Druckes,  unter  welchem  die  Oberfläche  der  Leber  steht,  ein  förmliches  HerausquelleM  \ 
der  Leber  an  dieser  Stelle  zur  Folge  hat.    Kkbs  sah  bei  einem  lochförmigen  Defect 
der  rechten  Zwerchfellhälfte  an  der  Oberfläche  des  rechten  Leberlappens  einen  knol- 
ligen, 8 hohen  Auswuchs,  welcher  durch  jenes  Loch  hindurch  in  die  Pleurahöhle« 


1 


emragte. 


4.   Atrophisch«  Zustände. 


§  4:43.  Atrophia  Siniplex.   Einfache  Atrophie.  Bei  sehr  ausgehungertem 
Individuen,  bei  Strictur  des  Oesophagus,  bei  Nahrungsverweigerung  Geisteskranker 
bei  Marasmen  aller  Art  findet  man  die  Leber  auffallend  klein^  braun,  die  Kapsel  schloß. 
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der  garunzelt  und  als  Ursache  dieser  allgemeinen  Volumsabualime  eine  Ver- 
kleinerung aller  Leberzellen  bis  zum  dritten  Tlieil  des  normalen  Umfauges,  welche 
mit  einer  Entwickeluug  von  gelben  und  braunen  Pigmentköruchen  im  Protoi)lasma 
\  erbunden  ist.  Wir  haben  hier  offenbar  die  entgegengesetzten  Bedingungen  von 
denen,  welche  dem  Zustandekommen  der  Hypertrophie  zu  Grunde  liegen,  bemerken 
aber,  dass  sich  die  schlechtere  Ernährung,  die  mangelhafte  functionelle  Reizung  in 
einer  ausschliesslichen  Atrophie  der  Leberzellen  geltend  machen,  während  die  übrigen 
Structurtheile  vorab  noch  normal  bleiben.  Da  nun  aber  diese  übrigen  Structurtheile 
ausschliesslich  aus  Bindegewebe  und  Gefässen  bestehen,  so  bewirkt  das  relative 
Uebergewicht  dieser  «fibrösen  Theile«  eine  zdhe,  lederartige  Beschaffenheit  des  Organes, 
welche  sich  namentlich  heim  Schneiden  hemerldich  macht,  und  welche  leicht  zu  der 
irrigen  Vermutliung  einer  Cirrhose  Veranlassung  geben  könnte. 

§  4-44.  Atrophia  Cl/anOtica,  Die  rothe  Atrophie  1)  der  Leber  zeigt  uns  in 
leichteren  Graden  die  Leber,  nachdetn  sie  aus  dem  Cadaver  herausgenommen  und  das  Blut 
ausgelaufen  ist,  kleiner  als  normal,  von  -leicht  höckriger  Oberfläche  und  mit  einer  massig 
verdickten  Kapsel  versehen .  Der  Durchschnitt  ergiebt  eine  tief  dunkelrothe  Färbung  und 
bräunliche  Pigmentirung  in  den  Mittelgebieten  derjenigen  Acini,  loelche  man  als  solche  noch 
deutlich  erkennen  kann.  Diese  Mittelgebiete  sind  zugleich  unter  das  Niveau  der  Schtiitt- 
ßdche  eingesunken.  S^-eckeniveise  aber  sind  die  Acini  nicht  mehr  einzeln  zu  unterscheiden 
und  dann  ist  das  ganze  Parenchyni  tief  roth  und  eingesunken.  Die  rothe  Atrophie  ent- 
wickelt sich  im  Anschluss  an  diejenigen  Herz-  und  Lungenleiden,  welche  mit  einer 
Stauung  des  Blutes  im  Körpervenensysteme  eiuhergehen.  Die  Lebervenen,  welche 
kaum  einen  Zoll  unterhalb  der  Einmündung  der  Vena  cava  inferior  in  den  rechten 
Vorhof  ihrerseits  in  die  Vena  cava  einmündet,  müssen  ja  den  Wirkungen  des  abnormen 
Seitendruckes  in  erster  Linie  ausgesetzt  sein.  Eine  andauernde,  hochgradige,  venöse 
Hyperämie  bildet  daher  die  eigentliche  Grundlage  aller  anatomischen  Veränderungen. 
Mindestens  die  Hälfte  von  dem  Rauminhalte  der  Leber  ist  für  das  Blut  bestimmt.  Es 
ist  daher  nicht  wunderbar,  wenn  schon  ein  mässiger  Grad  von  Plyperämie  eine  sehr 
beträchtliche  Volumszunahme  des  ganzen  Organes  zu  Wege  bringt.  Würden  sich 
daher  die  Capillaren  auch  nur  um  das  Doppelte  ihres  normalen  Calibers  ausdehnen, 
was  bekanntlich  schon  bei  mässiger  Hyperämie  der  Fall  ist,  so  würde  dadurch  schon 
eine  Mehrforderung  an  Raum  entstehen,  welche  ungefähr  die  Hälfte  des  normalen 
Lebervolumens  beträgt.  Der  grösste  Theil  dieser  Mehrforderung  wird  durch  eine 
entsprechende  Volumszunahme  des  ganzen  Organes  gedeckt,  der  Rest  wird  allmählich 
auf  Kosten  des  Parenchyms,  welches  zwischen  den  Gefässen  eingeschlossen  ist,  ge- 
wonnen. Das  Parenchym  wird  atrophisch,  und  weil  an  die  Stelle  der  schwindenden 
Leberzellen  ectatische  Blutgefässe  treten,  so  hat  Virchmo  diese  Atrophie  sehr  passend 
als  rothe  Atrophie  bezeichnet. 

§  445.  Wie  zu  erwarten,  entwickelt  sich  der  Schwund  nicht  gleichmässig  in 
allen  Theilen,  sondern  er  beginnt  in  jedem  Acinus  von  der  Seite,  von  welcher  der 
abnorme  Druck  herkommt,  im  Bezirke  der  Vena  centralis.  Was  vor  allem  auffällt 


n  Von  KLebs  wird  dio  iie/.eichnuTig  rothe  Atrophie  für  einen  Zustand  reservirt,  welcher  sich 
im  Gefolge  der  gelben  Atrophie  an  denjenigen  Stellen  des  Organes  einfindet,  wo  eine  gänzliche 
Auflösung  der  Leberzelleu  stattgefunden  hat     448,  letzter  Absatz). 
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an  einem  mikroskopischen  Prilparato,  welches  durch  Injection  und  geeignete  Erhär- 
tung zur  Untersuchung  auf  Schnitt  tauglich  gemacht  worden  (Fig.  15  Ij,  ist  die  Er- 
weiterung des  Centralvenenlumeus.  Die  Vene  ist  aber  nicht  blos  erweitert,  sondern 
in  jedem  Falle  auch  etwas,  oft  sogar  sehr  bedeutend  verdickt.  An  verschiedenen 
Stellen  sieht  man  die  Communication  mit  dem  umliegenden  Capillarsystem  durch 
stärkere  Stämmchen  von  Uebergang.sgefässen  besorgt,  welche  die  Wandung  entweder 
in  gerader  Linie  oder  in  einem  kurzen  Schranbengang  durchbrechen.  Jenseits  der 
Wauduug  sind  die  für  die  Leberzellen  bestimmten  Käume  auf  eine  gute  Strecke  hin 
leer.  Nur  vereinzelte,  sehr  kleine  und  obendrein  mit  gelblich  braunen  oder  schwar- 
zen Piguieutkörucheu  erfüllte  Elemente  zeigen  die  Stelle  des  früheren  Leberzellen- 
netzes an.  Diese  liegen  aber  den  Blutgefässen  selten  unmittelbar  an,  vielmehr  sind 
sie  von  ihnen  durch  einen  leichten  Zwischenraum  getrennt,  welchen  ich  mit  Biesiadechy 
als  Lymphgefässlumen  oder  perivasculären  Lymphraum  anerkenne.  Wie  man  als» 
sieht,  sind  die  Leberzellen  durch  die  Blut-  und  Lymphstauung  wie  durch  einen 
äussern  Druck  zu  Grunde  gegangen,  und  dieser  Zustand  erstreckt  sich  verschieden 
weit  von  innen  nach  aussen.  In  der  Kicbtung  der  Hauptvenenstämme  sind  in  der 
Regel  die  Zerstörungen  auch  am  weitesten  gediehen.  Es  kann  sein,  dass  wir  an  der 
Oberfläche  der  herausgenommenen  Leber  drei  bis  fünf  Furchen  finden,  welche  vom 
hinteren  Rande  her  nach  vorn  ziehen,  hier  flach  werden  und  zugleich  in  eine  Anzahl 

kleinerer  Furchen  auseinander  gehen,  wie  sich  das 
Strombett  eines  Flusses  höher  hinauf  in  viele  kleine 
Seitenthäler  theilt.  Soviel  als  diese  Einsenkung 
unter  das  Niveau  der  Leberoberfiäche  beträgt,  so- 
viel Leberzellen  sind  hierj  verloren  gegangen. 
Tausende  von  Acinis  sind  hier  zugegen,  in  denen 
nicht  eine  einzige  Zelle  mehr  vorhanden  ist,  sie 
sind  zum  Theil  obliterirt,  zum  Theil  aber  noch  in- 
jicirbar.  Neben  ihnen  findet  man  halbzerstörte  und 
solche  Acini,  welche  noch  relativ  intact  sind.  Wie 
sehr  aber  muss  man  sich  hier  vor  einer  Verwechs- 
lung mit  solchen  Entzündungen  hüten,  welche  durch 
Entwicklung  von  Bindegewebe  in  den  Portalcanälen 
und  narbige  Zusammenziehung  dieses  Bindegewebes 
eine  ganz  ähnliche  Unebenheit  der  Leberoberfläche, 
nämlich  Lappung  und  Granulation  bedingen  (s. 
Cirrhose) .  Wir  müssen  uns  um  so  mehr  davor  hüten, 
als  Combinationen  von  rother  Atrophie  mit  Binde- 
gewebsentwicklung  in  den  Portalcanälen  eben  nicht  selten  vorkommen.  Wie  diese 
Combination  zu  erklären  sei,  wollen  wir  uns  nicht  erdreisten,  ein  für  alle  mal  zu  ent- 
scheiden. Man  kann  sich  vorstellen,  dass  die  Abundanz  von  Ernährungsmaterial  in 
der  hyperämischen  Leber  eine  Prädisposition  zur  Neoplasie  bildet,  wir  können  uns 
aber  auch  eine  primäre  Cirrhose  denken,  welche  sich  späterhin  mit  Stauungsatrophie 
complicirte. 

§  446.  Der  Complication  der  rothen  Atrophie  mit  Fettleber  wurde  bereits 
§  437  gedacht.  Pralle  Fettinfiltration  der  Randzone  der  Acini,  Eingesnnkensein  und 
tiefrothe  oder  braune  Färbung  der  Mitte  —  man  begreift,  wie  gerade  diese  Com- 


Fig.  151.  Rothe  Atrophie,  a.  Das  Lumen 
der  Vena  centralis  eines  Leberacinus. 
1).  Interlobuläres  Bindegewebe,  vermehrt, 
Das  Uebrige  im  Te.\t.  '(jm. 
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bination  vor  allen  anderen  die  Bezeiclinnng  Muscatnussleber  zu  Wege  bringen  miisste. 
Wir  wollen  sie  die  p  i g  m  e n  t i r  t  e  Muscatnussleber  nennen. 

§  44:7.  AtrOJJhÜf,  flava  acuta.  Die  gelbe  Atrophie.  Mit  dem  Auftreten 
eines  in  jeder  Be^iehmcj  charakteristischen  klinischen  Krankhcitsbildes ,  des  sogenannten 
Icterus  gravis,  correspondirt  eine  ebmso  charakteristische  anatomische  Metamorphose  der 
Leber,  welche  nach  dem  hervortrctendsten  MerkmaU  als  gelbe  Atrophie  bezeichnet  zu  wer- 
den pflegt.  Nach  den  Aussagen  der  verschiedensten  Beobachter  schwindet  die  Leber  in 
einer  sogar  äusserlich  bemerkbaren  Weise  binnen  3 — 4  Tagen,  Ja  in  noch  kürzerer  Zeit 
von  ihrer  normalen  Grösse  auf  ein  ausserordentlich  kleines  Volumen.  Bei  der  Section 
findet  man  sie  vorwiegend  im  Dickendurchmesser  verkleinert,  atisserordentlich  schlaff,  so 
dass  sie  sich  un  allen  Richtungen  wie  ein  weicher  Lappen  zusammeiiklappen  lässt«  [Zenker) 
mit  gerunzelter  Kapsel.  Auf  dem  Dttrchschnitt  unterscheidet  man  meist  zwei  Substanzen, 
eine  gelbe  und  eine  rothe,  welche  sich  so  iii  dem  Räume  theilen,  dass  sie  gelbe  Inseln  bildet, 
welche  von  der  rothen  umfusst  sijid.  Die  vgelbea  Stibstanz  ist  äusserst  weich,  gummigut- 
gelb  gefärbt,  schwammig  aufgelockert,  über  das  Niveau  polsterartig  hervorquellend, 
während  die  nrotheu  Substanz  bei  iveitem  fester,  selbst  Icderariig  zähe  ist  und  unter  das  Ni- 
veau der  Schnittfläche  tief  einsinkt.  Es  ist  tvohl  sicher,  dass  die  rothe  Substanz  nur  ein 
späteres  Stadium  der  Entwicklung  darstellt.  Daher  kommt  es  zwar  häufig  vor,  dass  die 
Leber  bei  der  Section  noch  ganz  aus  gelber  Substanz  besteht,  wenn  nämlich  der  Tod  so 
frühzeitig  eintritt,  dass  das  rothe  Stadium  noch  7iirgends  zur  Entwicklung  gekommen  ist. 
Hingegen  scheint  es  selten  oder  nie  vorzukommen,  dass  das  Leben  bis  zur  vollendeten  rothen 
Degeneration  anhält.    Die  Läppchenzeichnung  ist  überall  undeutlich  oder  ganz  ve?-wischt. 


Fig.  152.  Gelbe  Erweichung.  LeberzeUennetz.      Fig.  153.   Gelbe  Erweichung.  Die  rothe  Substanz  mit  Gallen- 
nacii  Zerüei:  gangen  (?).  Zenker. 


Der  mikroskopische  Befund  ergiebt  für  die  gelbe  Substanz  eine  fast  vollstän- 
dige Aufweichung  und  Auflösung  des  Leberzellennetzes.  Selten  sind  noch  einzelne 
Leberzellen  durch  deutliche  Contouren  abgegrenzt.  Dagegen  sind  Fetttropfen  von 
allen  Grössen  theils  regellos  vertheilt,  theils  noch  durch  eine  gallertige,  weiche 
Zwischensubstanz  in  solche  Reihen  festgehalten,  dass  man  das  Ganze  als  das  in  Auf- 
lösung begriffene  Netz  der  Leberzellen  erkennen  kann  (Fig.  152).  Auch  Krystalle 
von  Bilirubin  sind  nicht  selten  in  dem  sonst  nur  feinkörnigen  Detritus  zugegen.  Die 
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mikroskopische  Untersiicliiing  der  rothen  Substanz  ergiebt  ein  lockiges,  schlaffes  '  ) 
Bindegewebe,  welches  iu  schmtileii,  spaltförmigen  Räumen  Fetttropfen  und  Gallen-  '1 
farbstoft'körncheu,  ausserdem  aber  in  regelmässigen  verzweigten  Zügen  und  scheinbar 
blind  endigenden  Schläuchen  Zellen  von  dem  Charakter  der  Gallengangsepitheiien 
enthält  (Fig.  153).  Waldei/m-  erblickt  in  letzteren  eine  reparatorische ,  von  den 
Gallengängen  ausgehende  Epithelwucherung,  welche  zum  Wiederersatz  der  verlorenen 
Leberzellenschläuche  bestimmt  ist,  während  Klebs  diese  Erklärung  ablehnt  und  sie 
nur  für  modificirte  alte  Leberzellenschläuche  ansehen  möchte.  (Vergl.  auch  Zenker, 
Deutsches  Archiv  X.  pag.  16). 

§  448.  Der  der  gelben  Leberatrophie  zu  Grunde  liegende  Process  ist  noch  in  . 
Dunkel  gehüllt.  Unzweifelhaft  ist,  dass  es  sich  um  eine  Auflösung  des  Leberparen- 
chyms,  insbesondere  der  Leberzellen  handelt,  so  dass  die  rothe  Substanz  nur  als  das  < 
erweichte  und  macerirte  Leberparenchym  ohne  die  Zellen  angesehen  werden  kann. 
Fast  einstimmig  ist  man  darüber,  dass  diese  Auflösung  durch  fettige  Degene-  j 
ration  erfolgt.   Hier  aber  beginnen  schon  die  Differenzen.  Einige  jüngere  Forscher -H 
[Ph.  Münk,  Leyden  u.  A.)  wollen  jene  fettige  Degeneration  unter  den  Gesichtspunkten  lU 
der  fettigen  Degeneration  bei  Phosphorvergiftung  betrachten;  Mimk  lässt  sogar  die;!' 
Möglichkeit  durchblicken,  dass  alle  Fälle  von  acuter  gelber  Atrophie  auf  Phosphor rl 
zurückziiführen  seien.    Bei  der  Leberstörung  nach  Phosphorgenuss  wird  aber  derifl 
Hauptnachdruck  auf  das  Auftreten  von  Fetttröpfcheu  in  den  Leberzellen  gelegt,  docha 
dürfte  auch  hier  eine  vorgängig  parenchymatöse  Schwellung  nicht  fehlen.  Diesee 
letztere  bildet  nach  einer  zweiten  Ansicht  [FrericJis,  Demme]  das  eigentliche  WesCTi 
der  gelben  Leberatrophie.    Die  gelbe  Leberatrophie  sei  der  Ausgang  einer  acuten« 
Entzündung  des  Parenchyras.    Diese  residire  vorzugsweise  in  den  Randpartien  dess 
Acinus  und  könne  an  gewissen  Ueberresten  der  Structur  nachgewiesen  werden.  Isichtt 
selten  nämlich  finde  rnan  grössere  und  kleinere  Gruppen  von  Acinis,  die  sich  nament- 
lich in  ihren  Rändern  soweit  erhalten  hätten,  dass  man  noch  die  Leberzellen  im  Zu- 
stande der  trüben  Schwellung  entdecken  könne.    Die  Schwellung  der  Randtheile 
bewirke  zugleich  eine  Verlegung  der  kleinsten,  aus  dem  Acinus  herausführenden 
Gallengänge,  mithin  eine  Stauung  der  Galle  im  Innern  der  Acini,  Resorption  ins  Bluti 
und  Icterus.  Man  sieht,  diese  Ansicht  will  zugleich  die  wunderbare  Thatsache  er- 
klären, dass  die  grösseren  Gallenwege  stets  leer  oder  mit  einem  farblosen  Schleime 
erfüllt  gefunden  werden  und  dennoch  Gelbsucht  zu  Stande  kommt.  Eine  dritte  Ansichti 
[Henoch,  v.  Dusch)  macht  die  Gallenretention  in  der  Leber  geradezu  zum  Mittelpunkt 
der  Erscheinungen.  Die  Leberzellen  sollen  sich  danach  in  der  retinirfen  Galle  lösen;i 
die  gelbe  Atrophie  ist  eine  gallige  CoUiquation  der  Leber.    Indessen  können  Leber-- 
zellen  tagelang  in  Galle  aufbewahrt  werden,  ohne  sich  zu  lösen.  Wahrscheinlich 
kann  man  sich  die  Mühe,  den  Icterus  gravis  als  einen  Resorptionsicterus  zu  erläutemj 
überhaupt  ersparen.    Alles  deutet  vielmehr  darauf  hin,  dass  wir  es  hier  mit  einet 
acuten  Infectionskrankheit  zu  thun  haben,  bei  welcher  zahlreiche  farbige  Blutk(irper^ 
chen  aufgelöst  oder  wenigstens  ausgelaugt  werden  und  der  freigewordene  Blutfarb-:i 
Stoff  ohne  Zuthun  der  Leber  in  Gallenfarbstoff  übergeht.    Diese  Alteration  bildet  daa 
eine  Hauptmoment  der  Krankheit,  sie  äussert  sich  ausserdem  in  erheblichen  Blut-: 
ergiessuugen ,  theils  parenchymatösen  (Haut,  Mesenterium),  theils  oberilächlicheil 
(Darm,  Nase).  Ob  die  schweren  Zufälle  von  Seiten  des  Centralnervenapparates  durcl 
das  Gift  direct  hervorgerufen  werden,  oder  ob  sie  eine  Folge  der  Blutentmischun} 
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siud,  darüber  fehlen  entscheidende  Beobachtungen.  Frerichs  war  der  Ansiclit,  dass 
das  durch  den  Zerfall  der  Leberzellen  entstandene  und  ins  Blut  gelangte  Leucin  und 
I'yrosin  die  nervösen  Symptome  auslöse,  doch  haben  die  beztiglichen  Versuche  ge- 
zeigt ,  dass  erhebliche  Mengen  dieser  Körper  in  den  Kreislauf  eiugefüht  werden 
können,  ohne  Coma,  Delirium,  Krämpfe  etc.  hervorzubringen.  Auch  das  ist  noch 
nicht  entschieden,  ob  die  Leberstörung  eine  directe  oder  indirecte  Wirkung  des  Giftes 
ist.  Wir  können  wählen,  ob  wir  uns  den  Zerfall  der  Leberzellen  wie  bei  der  Phos- 
phorvergiftung unter  dem  unmittelbaren  Einfluss  des  Giftes  denken,  pder  ob  wir  an- 
nehmen wollen,  dass  das  in  abnorme  Umsetzungsprocesse  gerathene  Blut  die  An- 
regung zum  Verfall  gegeben  habe.  Ich  neige  mich  der  ersteren  Ansicht  zu  und 
schiebe  überhaupt  alle  Erscheinungen  direct  auf  die  chemischen  Eigenschaften  des 
noch  zu  entdeckenden  Giftes. 

§  449.  Cir cumscripte  Atrophien  des  Leberparenchyms,  welche  mit 
einer  allmählichen  Verkleinerung  und  Resorption  der  Leberzellen  und  mit  einer 
Obliteration  des  restirenden  Blutgefässgertistes  einhergehen ,  werden  überall  an 
solchen  Stellen  beobachtet ,  wo  die  Leber  mechanischen  Beeinträchtigungen  aus- 
gesetzt ist. 

AiropMa  COnstvictOria»  Die  Schnüratrophie  der  Leber.  Durch  die  Com- 
pression  der  tmteren  Brustapertvr  beim  Schnüren  icird  zunächst  das  Organ  seitlich  zu- 
sammengeschoben,  es  entsteht  eine  Anzahl  niedriger  Falten,  loelche  am  rechten  Lappen  von 
hinten  her  gegen  den  freien  Rand  verlaufen.  Zugleich  ivird  der  vordere  Rippenrand  gegen 
die  Oberfläche  der  Leber  angedrückt.  Die  hier  liegenden  Acini  atrophiren  U7id  toerden 
durch  ein  schwieliges  Bindegewebe  ersetzt,  welches  sich  bei  oberflächlicher  Betrachtung  als 
eine  in  das  Leberparenchym  eindringende  Verdickimg  der  Kapsel  präsentirt.  Die  Kapsel 
mag  aber  auch  icirklich  etwas  verdickt  sein.  So  entsteht  eine  immer  tiefer  iüerde7ide 
Furche,  loelche  die  vorderen  Partien  sowohl  des  rechten  als  des  linken  Lappens  abschneidet 
und  schliesslich  so  tveit  gehen  kann,  dass  Rand  und  Lappen  nur  durch  eine  dicke  ligamen- 
töse  Brücke  mit  einander  verbunde7i  sind.  Der  abgeschnürte  Theil  erhält  eine  kolbige 
Rundung  dadurch,  dass  sämmtliche  Gefässe,  loelche  aus  ihm  Blut  und  Galle  abzuführen 
bestimmt  sind,  in  ihrer  Continuität  comprimirt  icerden  und  in  Folge  dessen  eine  entspre- 
chende Ectasie  erfahren.  Maii  kann  schon  mit  blossem  Auge  die  geschioollmien  und  vari- 
cösen  Venen  bemerken  und  daneben  Gallengänge,  loelche  schon  nicht  mehr  mit  Galle, 
sonderii  mit  dem  Secret  ihrer  Wandung,  einem  klaren  Schleim,  gefüllt  sind.  Am  rechten 
Leberkippen  kann  die  abnorme  Beiveglichkeit  des  freien  Rapides  unter  Umständen  zu  einer 
höcfist  bedenklichen  Umklappung  nach  oben  imd  Einklemmung  witer  den  Rippenboi/en 
führen.  Da  an  ihm  die  Gallenblase  befestigt  ist,  so  kann  durch  die  Zerrung  des  Ductus 
cysticus  und  choledochus  Verschluss  des  letzter e7i  und  Icterus  bedingt  sein  (Virchow). 
Auch  ist  ein  Ayiwachsen  des  umgeklappten  Stückes  an  die  Leberoberfläche  beobachtet. 

§  450.  In  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Schnüratrophie  wird  durch  den  Druck 
von  Exsudaten ,  welche  sich  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  abgekapselt  haben, 
ebenso  von  pleuritischen  und  pericardialen  Exsudaten  partielle  Atrophie  der  Leber 
herbeigeführt.  Desgleichen  durch  den  Druck  abdominaler  Geschwülste.  Einen 
höchst  merkwürdigen,  hierhergehörigen  Fall  hatte  ich  vor  Kurzem  Gelegenheit  zu 
beobachten.  Es  handelte  sich  um  eine  rhachitische  Puerpera.  Der  schwangere 
Uterus  hatte  den  vorderen  Theil  der  Leber  dergestalt  gegen  den  Rippenbogen  em- 
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porgedriickt,  dass  neben  einer  älteren  Sclinürfurclie  zahlreiche  atropliisclie  Stellen 
jüngeren  Datums  vorhanden  waren.  Dieselben  waren  eingesunken,  rötbiichbraun 
und  setzten  sich  sehr  scharf  von  dem  benachbarten  gesunden  Parcnchym  ab  ;  letzteres 
geschah  durch  bogenförmige  Linien,  weiche  ihre  Concavität  nach  aussen  wandten; 
mithin  waren  die  Stellen  sternförmig;  sie  differirten  der  Grösse  nacli  von  1  Millimeter 
Quermesser  bis  zum  Umfange  von  mehreren  QuadratzoUen  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  ergab  sich  ein  beinahe  gänzliches  Fehlen  der  Leberzellen,  während  das 
Blutgefäsägerüst  noch  vollständig  vorhanden  und  gut  zu  iujiciren  war.  Ohne  Zweifel 
haben  wir  es  hier  mit  einer  subacuteu  Atrophie  zu  thun,  da  der  Uterus  nur  während 
kurzer  Zeit  einen  so  beträchtlichen  Umfang  hat,  dass  er  die  Leber  zu  beeinträchtigen 
im  Stande  ist.  Bemerkenswerth  ist  aber  die  Thatsache,  dass  in  solchen  Fälleji  zu- 
nächst die  Leberzellen  leiden,  während  sich  die  Blutgefässe  vorläufig  intact  erhalten. 
Ich  möchte  glauben,  dass  hier  sogar  eine  Restitutio  in  integrum  möglich  wäre.  Dazu 
wäre  nöthig,  dass  sich  die  leeren  Räume  zwischen  den  Blutgefässen  von  Neuem  mit 
Leberzellen  füllten,  was  von  Seiten  der  wenigen  übrig  gebliebenen  Drüseuelemente 
geschehen  dürfte. 

5.  Eutzüiiduiig. 

§451.  JSepatitiS  parenchymatOSa.  Parenchymatöse  Entzündung .  Wenn 
wir  eine  Leber  finden,  welche  in  allen  Dimensionen  mässig  vergrössert  ist,  dabei  gelblich^ 
grau,  anämisch  und  von  einer  eigenthwmlichen  unelastischen,  teigigen  Prallheit,  an  der 
Oberflache  glatt,  an  der  Schnittfl.ache  auffallend  trocken,  etwa  wie  geräuchertes  Fleisch,  so 
hat  man  Ursache,  alle  diese  Eigenthümlichkeiten  auf  eine  Veränderung  der  Leberzellen  zu 
beziehen ,  loelche  von  Virchßto  als  trübe  Schwellung  bezeichnet  und  als  die  wesentliche 
Grundlage  der  parenchymatösen  Entzündung  anerkannt  worden  ist. 

Wir  haben  an  einer  andern  Stelle  ausführlich  über  den  Begriff  der  trüben  Schwellung 
gehandelt  und  das  Auftreten  zahlreicher  dunkler  Körnchen  im  Zellprotoplasma  als  eine 
partielle  Gerinnung  desselben  dargestellt,  welche  entweder  durch  erhöhte  (Fieber-) 
Temperatur  oder  durch  die  Berührung  eines  im  Blute  enthaltenen  Giftes  entstanden  sein 
kann.  Da  auch  die  normalen  Leberzellen  zahlreiche  Körnchen  in  ihrem  Protoplasma 
enthalten,  so  ist  es  begreiflicher  Weise  schwer,  au  einem  einzelnen  Elemente  den  Punct 
zu  bestimmen,  wo  diese  Anfiillung  mit  Körnchen  anfängt,  pathologisch  zu  werden. 
Li  recht  exquisiten  Fällen  freilich  ist  die  Körnchenmenge  so  gross,  dass  wir  vor  lauter 
dunkeln  Puncten  nicht  mehr  im  Stande  sind,  die  Kerne  der  Leberzellen  wahrzu- 
nehmen ;  aber  diese  Fälle  sind  selten.  Auch  die  Volumszunahme  ist,  an  der  einzelnen 
Zelle  abgeschätzt,  ein  unzuverlässiges  Kriterium.  Ungleich  weiter  kommen  wir  bei 
der  Untersuchung  feiner  Durchschnitte.  Hier  springt  vor  Allem  die  bedeutende  Ver- 
grösserung  der  Acini  und  ein  gewisses  isolirtes  Hervortreten  derselben  in  die  Augen. 
Die  Ursache  des  letzteren  glaube  ich  in  einer  kräftigen  serösen  Durchträukung  des 
interacinösen  Bindegewebes  gefunden  zu  haben.  Das  Leberzellennetz  ist  ziemlich 
verdickt,  auffallender  aber  eine  gewisse  Störung  seiner  Structurverhältnisse.  An  die 
Stelle  der  pedantischen  und  sorgfältigen  Aneinanderreihung  der  einzelneu  Elemente 
ist  eine  sehr  viel  losere  Zusammenfugung,  eine  schwer  zu  beschreibende  Unordnung 
getreten :  vor  Allem  sind  die  Zellen  häufig  durch  kleine  Zwischenräume  getrennt, 
viele  aber  sind  geradezu  aus  der  Reihe  gewichen,  so  dass  man  nicht  mclir  recht  von 
Balken  des  Leberzellennetzes  reden  kann.  Vielleicht  erstreckt  sich  das  Oedem  der 
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I 'ortalcanäle  auch  in  das  Inuere  der  Acini,  vielleicht  tliut  auch  die  grössere  Abruu- 
ung  der  Zellen  das  Ihrige  zur  Lockerung  des  Zusammenhanges.   Was  mir  ferner 
auffiel,  und  Avas  für  die  Deutung  der  demnächst  zu  betrachtenden  citrigen  Entzün- 
iung  von  grosser  Wichtigkeit  ist,  die  Bindegewebszellen  der  Portalcanäle  sowohl  als 
ac  Blutgefässkerne  befinden  sich  in  einem  Zustande  formativer  Heizung.  Die 
( '.ipillargefässe  sind  oft  mit  langen  Reihen  oder  ungleichmässigen  Häufchen  von  Ker- 
nen bedeckt,  eben  solche  Kernhaufen  gewahrt  man  auch  in  den  Portalcanälen,  vor 
Vllem  aber  mitten  in  der  Substanz  einzelner  Acini.   Die  letzteren  sind  so  gross,  dass 
h  nicht  umhin  kann,  geradezu  an  miliare  Abscesse  zu  denken. 

§  -452.  Die  dilTuse  i)arenchymatöse  Entzündung  kommt  in  ihren  gelindesten 
Formen  so  zu  sagen  andeutungsweise  bei  sehr  vielen  Infectionskrankheiten  vor ;  man 
findet  sie  gelegentlich  beim  Typhus,  bei  den  acuten  Exanthemen,  namentlich  Variola, 
bei  chemischen,  '  septischen  und  Thiergiftintoxicatiouen,  Puerperalfieber  u.  s.  w.  Es 
linterliegt  wohl  kaum  einem  Zweifel,  dass  hier  tiberall  eine  Rückkehr  zur  Norm  im 
Bereiche  der  Möglichkeit  liegt.  Denn  trotzdem,  dass  jetzt  bereits  Jahrzehnte  lang 
die  Aufmerksamkeit  der  Forscher  auf  diesen  Punct  gerichtet  ist,  hat  es  doch  nicht 
gelingen  wollen,  einen  stringenten  Beweis  dafür  zu  liefern,  dass  die  acute  paren- 
chymatöse Entzündung  auch  eines  anderen  Ausganges  fähig  sei.  Freilich  haben  wir 
oben  gesehen,  dass  einige  Autoren  die  acute  gelbe  Atrophie  als  einen  solchen  Aus- 
gang betrachten,  und  ich  selbst  möchte  mich  der  Ansicht  zuneigen,  dass  der  idiopa- 
thische Leberabscess  das  Endresultat  einer  difi'usen  parenchymatösen  Entzündung  ist, 
doch  gebricht  es  hier  wie  dort  an  ausreichenden  Beweisen. 

§  453.  Hepatitis  suppurativa.  Leberabscess.  Irgendwo  inmitten  de}- 
eigentlichen  Lebersiibstanz,  am  häiißguten  in  der  Dicke  des  rechten  Leberlajipens,  hat  sich 
eine  Eiterhöhle  gehildet,  faustgross,  bis  Kindskopf  gross.  Der  Eiter  ist  grünlichgelb, 
fadm^iehend  oder,  loenn  er  schon  älter  ist,  brilunlichweiss,  dünnßüssig,  mit  käsigen  Bröckeln 
gemischt.  Die  Abscesswand  ist  uneben,  zerklüftet,  mit  zahlreichen  rundlichen  Farenchym- 
ßocken  besetzt,  ivelche  selbst  von  eitergelber  Farbe  im  umspüle7iden  Eiter  oder  in  einetn 
aufgegossenen  Wasserstrahle  ßottiren.  Am  Durchschnitt  sieht  man,  wie  die  eitrige  Ent- 
zündung bereits  iveit  über  die  Grenze  des  Abscesses  fortgeschritten  ist.  2 — 3  Reihen  von 
Acini,  die  zusammen  einen  5  Millimeter  dicken  Saum  bilden,  sind  bereits  eitrig  verfärbt, 
und  theilweise  macerirt.  Eine  abkapselnde  Grunulationsschicht  ist  in  der  Regel  nicht 
wahi'zunehmen.  Sind  mehrere  Abscesse  vorhanden,  so  sind  sie  ohne  bestimmte  Prildilection 
bestimmter  Stellen  durch  das  ganze  Organ  vertheilt,  so  jedoch,  dass  grössere  Abscesse  den 
Hauptstämmeti  der  Portalkanäle  anzuliegen  pßegen.  Communicationen  betiachbarter  Ab- 
scesse kommeii  vor,  sind  aber  im  Ganzen  selten. 

Wir  unterscheiden  idiopathische  und  deuteropathische  oder  metastatische 
Leberabscessc.    Die  deuterop?,thischen  sind  embolischer  oder  thrombotischer  Art. 


1)  J5ei  der  Vergiftung  mit  Kohlensaure,  lilaiisäure,  Kuhlenuxyd,  ycliwefeiwasserstolT  und 
namentlicli  Phosphor  ist  eine  besondere  Neigung  /.nr  Fetibildung  in  der  erkrankten  Leber  zu  con- 
statiren.  Die  einfach-körnige  Degeneration  geht  in  eine  fettig-körnige,  schliesslicli  geradezu  fettige 
über,  welche  sich  in  ihrem  Ablauf  von  der  gewöhnlichen  Komi  28)  nur  dadurch  unterscheidet, 
dass  oft  grössere  Fetttropfen  im  Innern  der  Leberzellen  vorkommen,  welche  offenbar  durch  Confluenz 
kleinerer  entstanden  sind.  Natürlich  handelt  es  sich  liier  nur  um  eine  äussere  Aehnliehkeit  mit  der 
■Fettinflltration      437),  mit  welcher  sie  trotzdem  von  einigen  Autoren  identillcirt  worden  ist. 
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Sie  entwickeln  sich,  wenn  bereits  ein  Entztlndungs-  und  Eiteriiugsprocess  an  irgend 
einem  anderen  Puncte  des  Organismus,  vorzugsweise  allerdings  im  Gebiete  der 
Pfortaderwurzeln  besteht  und  zur  —  Blutgerinnung  in  den  Gefässen  geführt  hat. 
Aus  dem  Pfortaderwurzelgebiete  können  alsdann  die  Thromben  direct  in  den 
Stamm  und  die  Zweige  der  Pfortader  hineinwachsen  (Pylephlebitis  im  engeren 
Sinne),  raeist  ist  aber  auch  hier  wie  überall,  wo  der  primäre  Kranklieitsheerd 
nicht  im  Pfortadergebiete  sitzt,  Embolie  die  Vermittlerin  des  secundären  Leberleidens. 
Es  war  einer  der  ersten  Erfolge  der  pathologischen  Anatomie,  dass  sie  das  nicht  un- 
gewöhnliche Vorkommen  von  Leberabscessen  nach  Kopfverletzungen  constatirte.  Bei 
diesen  und  ähnlichen  Fällen  muss  mau  wohl  zusehen,  ob  nicht  etwa  eine  gleichzeitig 
verletzte  Rippe  die  Leber  verwundet  hat,  oder  ob  nicht  eine  Succussion  im  Innern 
stattgefunden.  Rechnet  man  diese  Accidentien  ab,  so  bleibt  eine  Summe  von  rein 
metastatischen  Processen,  welche  sich  in  drei  Reihen  unterbringen  lassen :  1 .  Leber- 
abscesse  nach  Primärerkrankungen  im  Pfortadergebiet,  2.  Leberabscesse  nach  Primär- 
erkraukuugen  im  Gebiete  des  kleinen  oder  grossen  Kreislaufs,  letztere  neben  embo- 
lischen Processen  der  Lunge.  In  diesem  Falle  hat  man  Grund,  anzunehmen,  dass 
Lungenvenengerinnsel  durch  das  linke  Herz  in  die  Leberarterie  gelangten.  3.  Leber- 
abscesse nach  Primärerkrankungen  im  Gebiete  des  grossen  Kreislaufes  ohne  Lungen- 
abscesse.  Für  diese  Reihe  muss  einerseits  die  Durchlässigkeit  der  Lungencapillaren 
und  etwaiger  Anastomosen  zwischen  Lungenarterie  und  Vene  für  kleinere  Emboli, 
andererseits  die  Unvollständigkeit  der  Untersuchung  angerufen  werden.  Bei  näherem 
Ziisehen  findet  man  neben  den  am  meisten  imponirenden  Verwundungen,  Eiterungen 
etc.  wohl  noch  eine  weniger  umfangreiche,  aber  mit  Thrombose  verbundene  Aflfection 
in  solchen  Gebieten,  aus  welchen  die  Pfortader  einen  Embolus  beziehen  kann  (am 
Blasenhals,  in  dem  Hämorrhoidalvenengebiete  etc.). 

§  454.  Der  anatomische  Hergang  bei  der  abscedirenden  Leberentzüudung  ist 
zwar  in  seinen  gröberen  Umrissen  stets  derselbe/  typisch  wiederkehrende,  das  histo- 
logische Detail  aber,  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Glieder  des  Processes 
richtet  sich  einigermassen  nach  der  Art  der  Entstehung,  wie  sich  weiter  unten  zeigen 
wird.  Unter  den  gröberen  Umrissen  verstehe  ich  das  Auftreten  der  Eiterung  in  den 
Portalcanälen,  das  Wachsthum  der  Abscesse,  die  Bildung  der  pyogenen  Membranen 
etc.  Dass  die  Eiterung  tiberall  in  den  Portalcanälen  ihren  Anfang  nimmt,  darf  man 
auf  die  grössere  Anhäufung  von  Bindegewebe  hierselbst  beziehen.  Dieses  geschah 
bisher  in  dem  Sinne,  dass  man  das  Bindegewebe  geradezu  als  die  Bildungsstätte  der 
Eiterkörperchen  ansah.  Durch  die  Untersuchungen  von  Co/m/ieim  [S.  oben  §  79)  hat 
aber  diese  Ansicht  an  Boden  verloren.  Nachdem  es  bereits  früher  wohl  einem  jeden 
gewissenhaften  Histologen  befremdlich  erschienen  war,  dass  mau  in  dem  bekannten 
Bilde  der  Bindegewebswucherung  die  eigentliche  Th eilung  der  Zellen  doch  ver- 
hältnissmässig  selten  zu  Gesicht  bekommen  hatte  und  nur  die  Anwesenheit  von 
kleineren  und  grösseren  Zellenketten  an  derselben  Stelle,  wo 
man  mit  Recht  ein  einfaches  Bindegewebsköiperchen  erwarten  durfte,  die  Theorie 
gestützt  hatte,  machte  zunächst  die  Entdeckung  v.  Roc/clinff/iauseiis  über  die  »wan- 
dernden Bindegewebskörperchen «  eine  Modification  unserer  Anschauungen  nöthig. 
Die  jungen  Zellen,  welche  bei  localen  Reizungen  die  Bindegcwebsinterstitien  füllen, 
durften  und  mussten  zum  grossen  Th  eil  als  »zugewanderte«  angesprochen  werden. 
Es  blieben  aber  doch  vorläiifig  noch  Bindegewebszellen,  und  ihre  Bildungsstätte  war 
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das  Bindegewebe  der  Umgebung.  Ancb  hente  noch  dürfen  wir  das  Bindegewebe  nicht 
für  ganz  unfruchtbar  ansehen,  weil  ein  Versuch  v.  RecMinghattsen^  beweist,  dass 
selbst  ausgeschnittene  Hornhautstücke  nnter  geeigneten  Bedingungen  einer  mässigen 
Zellenproduction  fähig  sind.  Freilich  aber  tritt  diese  Bezugsquelle  der  jungen  Zellen 
sehr  in  den  Hintergrund,  seit  wir  wissen,  dass  die  farblosen  Blutkörperchen  in  Person 
aus  den  Gefässen  auswandern  und  allerhand  plastische  Infiltrationen  zu  Wege  brin- 
gen. Diese  Betrachtungen  kehren  jetzt  überall  wieder,  wo  es  sich  um  Eiterung  und 
heterologe  Neubildung  überhaupt  handelt.  Wir  müssen  unsere  Anschaitungen  danach 
modificiren,  und  wenn  wir  auch  fernerhin  fortfahren  werden,  von  zelligen  Infil- 
trationen des  Bindegewebes  zu  reden,  so  müssen  wir  bedenken,  dass  wir  das 
Wort  Infiltration  mehr  als  bisher  in  seiner  eigentlichen  Bedeutung,  als  Imprägnation 
mit  Bestandtheilen  des  Blutes  anwenden.  Der  Umstand,  dass  nach  wie  vor  das 
Bindegewebe  einen  Mantel  um  das  Gefässsystem  bildet,  welcher  sich  zwischen  Blut 
und  Parenchym  einschiebt  und  dabei  mehr  als  das  Parenchym  einer  infiltrativen  An- 
füllung  Raum  giebt,  wird  es  uns  nunmehr  erklären,  wie  so  gerade  das  Bindegewebe 
der  Prädilectionsort  der  pathologischen  Neubildung  ist. 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zu  unserem  Thema,  dem  Leberabscess 
zurück,  so  dürfte  sich  auch  hier  das  regelmässige  Auftreten  der  Eiterung  in  den 
Portalcanälen  durch  die  gerade  hier  mehr  als  im  Innern  des  Acinus  gegebene  An- 
wesenheit von  erweiterungsfähigen  Hohlräumen  erklären.  Dazu  kommt  allerdings, 
dass  wenigstens  bei  den  thrombotischen  und  embolischen  Abscessen  auch  die  Schäd- 
lichkeiten von  den  Portalcanälen  an  die  Leber  herantreten.  Hier  aber  beginnen  schon 
die  oben  erwähnten  Differenzen  des  histologischen  Processes. 

§  4:55.  Haben  wir  es  mit  einer  Thrombose  der  Vena  portarum  zu  thun,  so 
kann  man  die  zerfallenden  Blutgerinnsel  in  einigen  Aesten  des  Gefässes  ungefähr  bis 
zu  dem  Puncto  nachweisen,  wo  die  kleineren  Interlobularvenen  ihren  Ursprung  neh- 
men. Die  Wandungen  des  Gefässes  befinden  sich  hier  überall  in  demjenigen  Zustande, 
welchen  ich  oben  (§  211)  als  acute  Phlebitis  geschildert  habe.  Auch  die  Glissori^ch^ 
Kapsel  ist  auf  weite  Strecken  hin  verändert,  und  gar  nicht  selten  findet  man  schon 
um  den  Stamm  des  portalen  Gefässbaumes  einen  grösseren  Abscess.  An  den  Inter- 
lobularvenen kann  nicht  mehr  zwischen  Lumen  und  Wandung  unterschieden  werden, 
Die  Wandung  ist  so  vollständig  mit  farblosen  Zellen  imprägnirt,  dass  sie  mit  dem 
Gefässinhalt,  welcher  auch  ganz  und  gar  aus  farblosen  Zellen  gebildet  ist,  ein  Ganzes 
bildet.  '  Diese  länglich-cylindrischen,  wohl  anch  ramificirten  Körper,  welche  wir  sehr 
wohl  mit  dem  Eiterpfropf  des  Furunkels  vergleichen  können,  liegen,  vofi  flüssigem 
Eiter  umspült,  in  einem  Hohlraum,  welcher  sich  zwischen  dem  Gefäss  und  seiner 
bindegewebigen  Scheide  etablirt  hat.  Die  bindegewebige  Scheide  selbst  ist  mit  farb- 
losen Zellen  dergestalt  infiltrirt,  dass  sie  ein  etwa  '/4  Linie  dickes,  dem  unbewafi'neten 
Auge  intensiv  weiss  erscheinendes  Polster  bildet,  üeberall  schiebt  sich  dieses 
Polster  zwischen  die  portalen  Gefässe  und  das  Leberpavenchym  ein  ,  und  da  die 
ersteren  auf  günstigen  Schnitten  weithin  in  ihren  Verästelungen  übersehen  werden 
können,  so  bietet  der  thrombotische  Abscess  in  einem  gewissen  Stadium  seiner  Knt- 
wickelung  den  Anblick  eines  blätterreichen  Astes  dar.  Jedes  Blättchen  hat  etwa  die 


1 J  Vergleiche  hierzu  die  weiter  unten  §  480  citirte,  neuerdings  erschienene  Arbeit  von  Buhl 
über  die  Entstehung  der  Zellen  im  Gefiisslumeii. 
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VII.  Aiiüinalien  dur  lieber. 


Dimeiisioneu  eiues  normalen  Leberaciuus,  darf  aber  durcbaus  nicht  mit  einem  solchen 
verwechselt  werden ;  es  ist  zusammengesetzt  aus  einem  entarteten  Interlobulargefäss 
als  Blattrippe  und  den  beiderseitigen  Durchschnitten  der  infiltrirten  Bindegewebs- 
scheide  als  Blattspreite.  Die  letztere  muss  zugleich  als  die  Anlage  einer  pyogenen 
Membran  betrachtet  werden.  Ihre  Zellen  werden  nicht  etwa  von  dem  Interlobular- 
gefässe,  sondern  von  dem  umgebenden  Parenchym  geliefert.  Daher  befindet  sie  sich 
mit  dem  letzteren  in  innigem  organischem  Zusammenhange,  und  durch  Injectionen 
lässt  es  sich  nachweisen,  dass  nur  ihre  innere,  dem  Portalgefäss  zugewendete  Ober- 
fläche fortwährend  eiterig  zerfällt  oder  Eiter  absondert,  während  die  parenchymatöse 
Hälfte  ans  vascularisirtem  Keimgewebe  gebildet  ist.  Das  Parenchym  ist  auf  diese 
Weise  vor  der  eiterigen  Zerstörung  geschützt,  ich  habe  hier  niemals  einen  Uebergang 
der  Eiterung  auf  den  Acinus,  ebenso  wenig  eine  Thrombose  der  Lebervenen  gefunden, 
dafür  leidet  es  desto  mehr  unter  den  mechanischen  Einwirkungen,  M'clche  die  enorme 
Anschwellung  der  Interlobularräume  mit  sich  bringt.  Macht  man  Durchschnitte, 
■welche  mehrere  benachbarte  Portalcanäle  der  Keihe  nach  treffen,  so  kann  man  sich 
überzeugen,  wie  die  zwischenliegenden  Acini  durch  den  Druck  zuerst  in  ihrer  Structur 
verändert  und  schliesslich  in  ihren  Texturbestandtheilen  zu  Grunde  gerichtet  werden. 
Die  Balken  des  Leberzellennetzes,  welche  ursprünglich  wie  die  Blutgefässe  radiär  zu 
der  Vena  centralis  gestellt  sind,  werden  in  eben  dieser  Richtung  zusammengeschoben, 
die  kugelige  Oberfläche  des  vergrösserten  Partalcanales  wird  massgebend  für  das 
Arrangement  der  Zellenreihen.  Letztere  umgeben  den  Portalcanal  als  concenti-ische 
Ringe,  welche  um  so  zahlreicher  auf  einander  geschichtet  sind,  je  dicker  der  Portal- 
canal ist.  Bald  hält  es  schwer,  die  Stelle  der  Centraivenen  ausfindig  zu  machen,  und 
da  diese  Stelle  gerade  den  Mittelpunct  der  alten  Structur  ausmacht,  so  ist  hiermit  die 
alte  Structur  selbst  als  aufgehoben  anzusehen.  Weiterhin  wird  die  Existenz  der 
Zellen  selbst  bedroht.  Je  mehr  der  von  innen  nach  aussen  wirkende  Druck  diese 
Ringe  fort  und  fort  zu  dehnen  und  zu  sprengen  bemüht  ist,  um  so  mehr  geht  auch 
die  ursprüngliche  cubische  Form  der  Zellen  verloren,  sie  verschmälert  sich,  wird 
spindelförmig,  bandartig,  endlich  so  dünnleibig,  dass  man  sie  als  eine  Faser  gelten 
lassen  könnte.  Dass  sie  sich  durch  Theilung  und  endogene  Entwickelung  an  der 
Neubildung  betheiligen,  habe  ich  hier  niemals  constatiren  können.  Hie  und  da  sieht 
man  wohl  eine  Leberzelle  mit  vielen  Kernen,  aber  was  will  eine  Zelle  sagen.  Die 
meisten  gehen  olfenbar  atrophisch  zu  Grunde,  und  wenn  der  Zeitpunct  der  gänzlichen 
Vernichtung  des  Acinus  erreicht  ist,  so  stossen  die  Keimgewebspolster  der  benach- 
barten Portalcanäle  an  einander,  sie  confluiren  und  bilden  ein  neues  Ganzes.  Dieses 
Ganze  hat-  wiederum  die  ungefähre  Grösse  und  Gestalt  eines  Acinus,  es  ist  auch  nicht 
dieselbe  anatomische  Einheit,  welche  wir  oben  als  acinusähnlich  bezeichneten,  son- 
dern es  ist  wirklich  allmälig  an  die  Stelle  eines  Acinus  getreten,  aber  ein  »ver- 
eiterter Acinus  ((  ist  es  deshalb  doch  nicht,  wie  sehr  auch  der  Anblick  dieser  nunmehr 
im  Eiter  vollkommen  freischwebenden  und  die  ganze  Abscesshöhle  begrenzenden 
weissen  Läppchen  zu  einer  solchen  Deutung  einladet.  Es  ist  die  grösste  Mystification, 
welche  hier  die  pathologische  Histologie  dem  unbewaflneteu  Auge  widerfahren  lässt, 
indem  sie  die  unwillkürliche  Vorstellung  erweckt,  als  handle  es  sich  beim  Leberabscess 
einfach  um  eine  Maceration  der  Acini  in  dem  Eiter  der  Portalcanäle,  während  doch 
in  den  vermeintlichen  Acinis  nur  Bruchtheile  der  pyogenen  Membran  vorliegen,  das 
Leberparenchym  aber  längst  zu  Grunde  gegangen  ist. 

Bei  der  weiteren  Vergrösserung  des  Abscesses  schmilzt  ein  Pseudoläppchen 
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nach  dem  andern  ein,  während  sich  an  der  Peripherie  immer  neue  bilden  und  iso- 
liren.  Nur  wo  sich  Hauptäste  der  Vena  liepatica  befinden,  bilden  diese  längere  Zeit 
t'iuen  Stützpunct  für  eine  grössere  Zahl  anhaftender  pyogener  Läppchen,  was  nicht 
wenig  dazu  beiträgt,  der  Abscesshöhle  ein  zerrissenes  unregelmässiges  Ansehen  zu 

^(■beu. 

§  456.  Der  embolische  Abscess  unterscheidet  sich  nur  in  seinen  ersten 
Entwickelungsstadien  von  den  thrombotischen.  Er  beginnt  nämlich  mit  einer  um- 
schriebenen Hyperämie  desjenigen  Leberbezirkes,  in  welchem  sich  das  verstopfte  Ge- 
fÄss,  sei  dies  die  Arterie  oder  die  Vena  portarum,  verbreitet.  Diese  Hyperämie  ist 
enorm,  die  Capillaren  sind  ad  maximum  ausgedehnt,  es  kommt  regelmässig  zur  völli- 
gen Stase.  Es  handelt  sich  hier  um  den  analogen  Zustand,  wie  bei  der  Embolie  der 
Lunge,  doch  kommt  es  an  der  Leber  nicht,  wie  dort  gewöhnlich,  zur  Hämorrhagie. 
Die  Leber  ist  überhaupt  trotz  ihres  grossen  Gefässreichthums,  vielleicht  auch  wegen 
desselben ,  zu  parenchymatösen  Blutungen  weniger  geneigt  als  irgend  ein  anderes 
Organ.  Wenn  eine  Gefässzerreissung  zu  Stande  kommen  soll,  so  muss  ein  Unter- 
schied zwischen  dem  Blutdruck  innen  und  dem  Parenchymdruck  aussen  bestehen, 
bei  der  Leber  aber  theilt 
sich  jeder  in  den  Gefässen 
herrschende  Druck  oder 
Ueberdruck  sofort  dem 
Leberzellennetze  mit,  wo- 
hin soll  sich  nun  das  Blut 
ergiessen  ?  Wir  sehen  da- 
her Leberblutungen  nur 
dann  zu  Stande  kommen, 
wenn  durch  Verwundung 
oder  Zerfall  abnorme 
Hohlräume  entstanden 
sind ,  in  welche  sich  das 
Blut  ergiessen  kann,  sonst 
nicht.  Jene  enorme  Stase 

aber     welche  wir  als  den  ^^''olische  Abscesse  der  Leber  nach  Frericlis. '    n.  Zone  der 

'  .  Blutatagnation.    b.  Zone  der  parenchymatösen  Entzünduns.    c.  Normales 

Anfang    der     embolischen  Parenchym.    v.  Vena  hepatica. 

Abscesse  bezeichneten, 

kann  als  das  Aequivaleut  einer  Blutung,  eines  hämorrhagischen  Infarctes 
angesehen  werden.  Es  zeigt  sich  nämlich,  dass  eine  Wiederherstellung  der  Circulation 
hier  ebenso  wenig  möglich  ist,  wie  bei  den  blutigen  Infiltrationen  anderer  Organe, 
der  ganze  ergriffene  Lebertheil  stirbt  ab  und  bildet  so  ein  Caput  mortuum,  zu  welchem 
sich  die  folgenden  Entzündungs-  und  Eiterungsvorgänge  als  secundäre,  reactive  oder 
sequestrirende  verhalten.  Wie  man  in  der  beigegebeneu  Abbildung  (Fig.  154)  be- 
merkt, schneidet  die  Zone  der  Blufstagnation  allseitig  scharf  mit  den  Grenzen  der 


1)  Frerichs  hat  den  ^on  ihm  abgebildeten  Zustand  nicht  als  »embolischcMi «  lleerd  anfgefasst 
wie  KUhs  richtig  bemerkt.  Indessen  stimmt  seine  Abbildung  mit  embolischen  lleerden,  welche  ich 
zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  so  vollkommen  überein,  dass  ich  glaubte,  mir  die  Mühe  einer 
erneuten  Aufnahme  desselben  (iegenstandes  sparen  zu  können. 
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Vll.  Anomalien  der  Leber. 


Leberläppcben  ab.  Ebeuso  schlie.sst  sich  die  .sequestrirende  Entzündung  und  Eiterung 
liinsiclitlich  ihrer  räumlichen  Eutwickeluug  zunächst  wenigstens  au  die  Grenzen  der  ; 
Acini  an.  Im  Umkreise  von  zwei,  drei  Linien  sind  die  Acini  geschwollen  und  weiss-  '  j 
hellgrau  entfärbt  (Fig.  154.  h).  Die  meisten  sind  im  Zustande  der  oben  geschilderten  i 
parenchymatösen  Entzündung  ;  Oedem  und  trübe  Schwellung  der  Leberzellen  charak-  j 
terisiren  uameutlich  die  Grenzzone  gegen  das  Gesunde  hin.  Anders  verhält  es  sich  i 
mit  denjenigen  Leberacinis,  welche  dem  Blutheerde  zunächst  liegen.    Diese  sind  von  Jj 
zahlreichen  Eiterkörperchen  durchsetzt  und  gehen  offenbar  einer  gänzlichen  Schmel-  • 
zuug  entgegen.  Man  findet  die  Eiterkörperchen  zwischen  den  Reihen  der  Leberzelleu  i 
diesseits  der  Capillargefässmembran.  Nach  der  bisherigen  Vorstellungsweise  würden  i 
wir  an  eine  Neubildung  derselben  seitens  der  Blutgefässkerne  gedacht  haben,  und  ich 
kann  mich  gerade  für  diesen  Fall  nur  ungern  in  die  neueste  Deutung  (s.  oben)  finden  ; 
die  farblosen  Zellen  liegen  nämlich,  wie  mau  an  ausgepinselten  Präparaten  sehen.! 
kann,  in  kleinen  Häufchen  alternirend  an,  eine  Anordnung,  welche  xmwillkürlich  anill 
die  alternirende  Stellung  der  Capillarkerne  erinnert.   Eine  active  Betheiligung  derrli 
Leberzellen  an  der  Eiterbildung  bin  ich  nicht  in  der  Lage  zu  constatiren,  es  schien  i 
mir  aber,  als  ob  beim  Zerfall  das  Protoplasma  schwinde  und  die  Kerne  frei  würden. 

So  weit  das  erste  Stadium  der  embolischen  Leberentzündung,  so  weit  auch  die 
Nichtübereinstimmung  mit  der  thrombotischen  Form.  Von  jetzt  ab  gesellt  sich  eine:  : 
Thrombose  der  Vena  portarum,  so  weit  deren  Aeste  in  den  Bereich  des  Abscesses* 
fallen,  zur  Entzündung  hinzu,  und  die  Eiterung  concentrirt  sich  in  der  früher  be-- 
schriebeueu  Weise  um  die  Portalcanäle.  Abscesse,  welche  die  Grösse  eines  Cubikzolles: 
überschritten  haben ,  lassen  unter  einander  keine  anatomischen  Verschiedenheitenii 
mehr  erkennen,  vorausgesetzt  natürlich,  dass  sie  noch  im  Fortschritt,  in  der  Ver— 
grösseruug  begriffen  sind. 

§  457.  Ich  habe  oben  die  Ansicht  geäussert,  dass  die  idiopathischen  Le— 
berabscesse  eine  Art  des  Ausganges  der  acuten  parenchymatösen  Hepatitis  repräsen— 
tireu.  Ich  that  dies,  gestützt  einerseits  auf  das  Vorkommen  fon  vereinzelten  zelligeni 
Infiltrationen  bei  der  parenchymatösen  Hepatitis,  andererseits  darauf,  dass  die  paren- 
chymatöse Hepatitis  bei  den  embolischen  Abscessen  als  Initialstadium  erscheint.  Dass; 
wir  so  wenig  Genaues  über  diesen  Punct  angeben  können,  rührt  davon  her,  dass: 
Europa  nicht  der  Ort  ist,  wo  die  idiopathischen  Leberabscesse  häufiger  vorkommen, 
sondern  Indien  und  die  afrikanischen  Küsten.  Die  betreffende  Krankheit  verläuft 
acut  mit  Fieber,  Gelbsucht  und  Anschwellung  der  Leber.  Bei  der  Section  findet  maui 
oft  colossale  Eiterheerde  in  den  dicksten  Theilen  der  Leber,  namentlich  im  hinterem 
Theil  des  rechten  Lappens. 

§458.  Die  traumatischen  Leberabscesse  sind  neuerdings  wiederholt  zunn 
Gegenstande  histologischer  Untersuchung  gemacht  worden.  Am  dritten  oder  vier- 
ten Tage,  nachdem  die  Leber  durch  glühende  Nadeln  etc.  gereizt  worden,  findet 
Köster  in  dem  interlobulären  Bindegewebe  rund  um  die  durchschnittenen  Gefässei 
dichtgedrängte  farblose  Blutkörperchen  ;  die  Leberzelleureihen  weichen  von  einander 
und  nehmen  zwischen  sich  ebenfalls  farblose  Blutkörperchen  auf.  Hohn  nimmt' 
auch  eine  active  Betheilignng  der  Leberzellen  bei  der  Eiterung  an.  Im  Ganzen' 
scheint  sich  die  traumatische  Lebereiterung  nach  dem  Muster  der  thrombotischen  zu 
entwickeln. 
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§  459.  Der  weitere  Verlauf  des  Leberahscesscs  ist  für  alle  Fälle  der  nämliche.  Es 
i'nujt  sich ,  ivird  die  Eiterung  unter  fortschreitender  Emschmelzimg  des  Parenchyms  an 
n/end  einem  Puncte  die  Oberfläche  des  Organes  erreichen,  oder  -wird  die  pyogene  Schicht 
noch  vor  dieser  Katastrophe  eine  hinreichende  Diele  und  Widerstandsfähigkeit  gegen  die 
chemischen  Wirhmgen  des  sich  zersetzenden  Eiters  ei'halten  haben,  dass  sie  zur  Bildung 
einer  abkapselnden  Schicht  derben  Bindegeicebes  übergehen  kann.  In  letzterem,  dein  günsti- 
gen Falle  hört  die  Neubildung  von  Eiter  allmählich  auf  der  vorhandene  dickt  sich  ein, 
und  wird  schliesslich  bis  auf  kleine  käsige  oder  kalkige  Ueberreste  resorbirt.  Die  Binde- 
gewebskapsel  zieht  sich  zu  einer  strahligen  Narbe  zusammen,  welche  den  bedeutenden  Defect 
natürlichenveise  nur  unvullkomtnen  decken  kann.  Im  Falle  fortschreiteader  Vergrösser- 
uug  erreicht  der  Abscess  zunächst  die  Leberkapsel;  eine  entzündliche  Verklebung 
der  letzteren  mit  der  gegenüberliegenden  Bauchfellplatte  ist  wohl  .im  Stande,  die  Per- 
foration in  das  Bauchfell  abzuwenden ,  doch  muss  sie  dazu  eine  erhebliche  Festigkeit 
besitzen ,  nicht  selten  sah  man  den  Eiter  eine  zu  schwache  Adhäsion  sprengen  und 
sicli  so  den  Weg  in  das  Abdomen  erzwingen.  Sonst  führt  die  Adhäsion  die  Eiterung 
Schritt  für  Schritt  auf  andere  Orgaue  über.  Am  häufigsten  wird  das  Zwerchfell  durch- 
brochen; es  folgt  die  Gefahr  der  perforativen  Pleuritis;  ist  auch  diese  überwunden, 
so  droht  eine  eitrige  Lungenentzündung ,  endlich  kommt  es  zur  Perforation  in  einen 
Bronchialast  und  hiermit  zur  Entleerung  des  Lebereiters  durch  die  Luftwege.  Er- 
folgte die  Anlöthung  der  Leber  an  die  vordere  Bauchwand ,  so  schiebt  sich  der  Eiter 
niemals  in  gerader  Eichtung  in  den  Bauchdecken  vorwärts.  Er  umgeht  vielmehr  die 
Muskelbäuche  und  kommt  an  entfernteren  Puncten  zur  Entleerung,  etwa  in  der  Nähe 
des  Processus  ensiformis  oder  im  letzten  Intercostalraume.  Sehr  selten  sind  die  Per- 
forationen in  den  Magen,  das  Colon,  Duodenum,  die  Gallenwege. 


§  460.  Indurirende  Entzündung.  Lange  Zeit  anhaltende  oder  häufiger 
wiederkehrende  activ  e  Hyperämien  der  Leber  bilden  den  Boden  der  indurirenden 
Entzündung.  Bekanntlicli  können  wir  nach  Jeder  Mahlzeit  aus  der  Volumszuuahme 
des  Organes ,  dem  bekannten  Gefühl  von  Druck  und  Völle  im  rechten  Hypochon- 
drium  die  übrigens  auch  durch  Vivisectionen  erwiesene  Theilnahme  unserer  Leber 
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an  der  digestiven  Hyperiimio  der  silnimtliclien  Unterleibsorgane  constatiren.  Scliäd-, 
liehe  Ingesta,  Gewürze,  vor  Allem  reichlicher  AI  k  oliol genuss ,  nach  Wet/ener  auch. ,i 
kleine  Gaben  von  Phosiihoi-  längere  Zeit  fortgesetzt ,  steigern  diese  Hyperämie  über ; 
das  normale  Mittel  und  bewirken ,  dass  dieselbe  sich  immer  weniger  vollständig  zu-  - 
rttckbildet  und  endlich  habituell  wird.  Auch  das  Wechselfieber  führt  zu  einer  acti-- 
ven  Hyperämie  der  Leber,  welche  sich  durch  die  sehr  beträchtliche  Anschwellung/ 
des  Organes  auszeichnet  (Fieberkuchen).  In  beiden  Fällen  ist  es  äusserst  wichtig; 
für  den  Arzt,  die  Leber  auf  ihre  normalen  Grenzen  zurückzuführen,  so  lange  der  Zu-- 
stand  einer  einfachen  activen  Hyperämie  noch  vorhanden  ist.  Andernfalls  führen» 
beide  unfehlbar  zu  einer  bleibenden  ,  absolut  irreparablen  organischen  Veränderung, 
welche  sich  im  Allgemeinen  als  eine  Hyperplasie  des  interlobulären  Bindegewebes* 
kuudgiebt.  Wohl  mag  auch  bei  dieser  Neubildung  ebenso  wie  bei  der  Eiterung  die? 
Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen ,  insbesondere  aus  den  > 
interlobulären  Aestchen  der  Vena  portarum ,  eine  Rolle  spielen.  Bislang  haben  wir.'- 
uns  begnügt ,  die  Anhäufung  der  jungen  Zellen  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaftt 


Fig.  156.  Indurirende  Leberentzüntlung.  2.  Stadium,  aa.  Breite  Streifen  eines  faserigen  Bindegewebes,  welches- 
an  wandungslosen  Gefässen  sehr  reich  und  tegen  b  durch  eine  ununterbrochene  Schicht  jungen  Bindegewebes^ 
abgegrenzt  ist.    b.  Gruppen  von  Leberacinis,  aussen  herum  fettig  iufillrirt.  'Jsoo. 


der  genannten  Gefässe  als  den  Ausgangspunct  der  indurirenden  Entzündung  nach- 
zuweisen. In  einem  mir  von  Billroih  mitgetheilten  Präparate  sieht  man  diejenigenr 
Stellen,  an  welchen  mehr  als  zwei  Leberlobuli  zusammenstossen ,  welche  also  der: 
Lage  nach  den  Pfortaderästchen  letzter  Grösse  entsprechen,  ganze  Heerde  von  Keim— 
gewebe,  welche  sich  ,  je  nachdem  der  Schnitt  den  Portalcanal  quer,  schräg  oder  den 
Länge  nach  getroffen  hat ,  entweder  in  Kreisform  oder  elliptisch ,  auch  wohl  als  ver- 
ästelte Figuren  darstellen.  (Fig.  155.)  Ein  so  frühes  Stadium  der  interstitiellem 
Bindegewebshyperplasie  kommt  freilich  selten  zur  Beobachtung.  Meist  findet  manr 
im  Verlaufe  der  Portalcanüle  ein  vorwiegend  fasriges,  zellenarmes  Bindegewebe,  wel- 
ches sich  in  seineu  Texturverhältnissen  dem  Narbengewebe  anreiht.  Eigentliches -f 
Keimgewebe  findet  sich  entweder  gar  nicht  mehr  oder  ist  doch  nur  als  eine  schmale  i 
Zone  nachzuweisen ,  welche  sich  zwischen  das  Narbengewebe  [a]  einerseits  und  dasj 
benachbarte  Parenchym  [h]  andererseits  einschiebt.  iFig.  156.)  Aber  gerade  diesen 
letztere  sehr  gewöhnliche  Befund  gestattet  uns  einen  Einblick  in  die  Art  und  Weise, 
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wie  die  Bindegewebshyperphide  fortschreitet,  ich  möchte  sagen  in  die  Stadiologie  des 
Processes.  Das  primäre  lufiltrat  der  Portalcanäle  (Fig.  155)  ist  in  Narbengewebe 
umgewandelt.  Diese  Umwandlung  ist  zuerst  in  der  Mitte  des  Heerdes ,  in  der  näch- 
sten Umgebung  der  portalen  Get'ässe  erlblgt  und  darauf  allmählig  nacii  aussen  fort- 
geschritten. Während  dessen  und  noch  ehe  alles  vorhandene  Keimgewebe  zu  jS'ar- 
bengewebe  geworden,  hat  sich  auch  die  zellige  Infiltration  vergrössert  und  bildet 
einen  Saum  von  Keimgewebe,  der  sich  überall  zwischen  die  Narbe  einerseits  und  das 
Parenchym  andererseits  einschiebt. 

§4:61.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  diese  Neubildung  das  secernirende  Paren- 
chym der  Leber  in  hohem  Grade  beeinträchtigen  muss.  Zwei  Momente  sind  es 
hauptsächlich,  welche  sich  in  diesem  Sinne  wirksam  zeigen.  Fürs  erste  das  Hiueiu- 
wuchern  des  jungen  Bindegewebes  in  die  Substanz  der  benachbarten  Acini,  ein  Vor- 
gang, den  man  überall  beobachten  kann ,  wo  die  mehrerwähnte  Infiltrationszone  noch 
eine  gewisse  Mächtigkeit  hat.  Die  Leberzellen  schwinden  in  dem  Maasse ,  als  sich 
zwischen  ihren  Reihen  die  jungen  Bindegewebselemeute  Platz  machen,  welche  ihrer- 
seits längs  der  Capillargefässe  vorrücken.  Schritt  für  Schritt  werden  auf  diese  Weise 
einzelne  Acini  oder  ganze  Gruppen  von  Acinis ,  welche  zwischen  je  zwei  oder  drei 
benachbarten  Portalcanälen  liegen  ,  zu  Grunde  gerichtet.  Ist  dann  der  Zeitpunct  ge- 
kommen ,  wo  sie  zu  existiren  aufhören ,  so  berühren  sich  und  verschmelzen  die  von 
allen  Seiten  andringenden  Keimgewebslagen,  wie  die  Wellen  über  einem  versunkenen 
Manne  zusammenschlagen,  und  an  dieser  Stelle  ist  von  der  ganzen  Lebertextur  Nichts 
übrig  als  Bindegewebe  und  Gefässe. 

Ein  zweites ,  im  Grossen  wohl  noch  wirksameres  Zerstörungsmittel  der  secer- 
nirenden  Substanz  des  Organes  liegt  in  dem  kräftigen  Zuge,  welchen  das  Bindegewebe 
bei  seiner  Umwandlung  in  Narbengewebe  ausübt.  Die  »  narbige  Retraction  «  (§  85) 
macht  sich  gerade  hier  in  eminenter  Weise  geltend.  Von  den  feinsten  Verästelungen 
der  Portalcanäle  geht  ihre  Wirkung  immer  kräftiger  werdend  auf  die  Hauptzweige 
und  endlich  auf  den  Stamm  über.  Eine  Volumsabnahme  des  ganzen  Organes,  eine 
Schrumpfung  der  Leber  in  allen  Dimensionen  ist  die  unausbleibhche  Folge.  Fragen 
wir  uns  aber,  welcher  Theil  der  Leber  bei  dieser  Schrumpfung  vorzugsweise  kleiner 
wird ,  so  bietet  sich  uns  auch  hier  in  erster  Linie  das  zellige  Parenchym  der  Acini 
dar,  weil  dieses  am  wenigsten  geeignet  ist,  der  mechanischen  Gewalt  Widerstand  zu 
leisten.  Wie  eben  so  viele  Schlingen  legen  sich  die  letzten  Ausläufer  der  Portalca- 
näle um  entsprechende  Portionen  des  Leberparenchyms  herum ,  von  ihrem  gemein- 
schaftlichen Stamme  her  aber  wird  derjenige  Zug  ausgeübt,  welcher  die  Schlinge  fort 
und  fort  zu  verkleinern  und  endlich  zuzuziehen  bestrebt  ist.  Das  Hinein  wuchern  des 
Bindegewebes  in  den  Acinus ,  welches  ich  oben  beschrieb ,  erscheint  uns  von  dicisem 
Standpuncte  aus  als  das  Mittel,  durch  welches  der  interlobuläre  Zug  das  acinöse  Par- 
enchym wirklich  auslöscht,  vielleicht  Hesse  sich  sogar  die  Ansicht  vertheidigen,  dass 
jene  zellige  Infiltration  unter  dem  Einflüsse  des  interlobulären  Druckes  fortschreite, 
80  dass  die  Atrophie  des  secernirenden  Parenchyms  als  das  Resultat  eines  einzigen 
in  seinen  verschiedenen  Gliedern  zusammenhängenden  Processes  aufgefabSt  werden 
könnte. 

§  462.  So  viel  von  dem  Detail  der  liistologischen  Vorgänge,  welches  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  indurireuden  Lebereutzündung  stets  in  derselben  Weise 

Kind  fleisch,  Lcliib.  d.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  5.  Aull.  27 
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wiederkehrt.  Wir  können  deren  im  Allgemeinen  drei  iintersclieiden ,  die  indurirte, 
die  granulirte  und  die  gelai)pte  Leber.  Für  das  Zustandekounuen  der  einen  oder 
der  anderen  Form  ist  der  Umstand  massgebend ,  dass  die  Bindegewebsenlwickelung 
das  eine  Mal  in  den. feinsten  ßamificationen  der  Portalcanäle ,  das  andere  Mal  in  mitt- 
leren Partien  oder  in  den  ILinptiisten  derselben  stattfindet. 

Meimtitis  chronica  diffusa.  Leber induration.  Eine  in  allen  Durch- 
messern gleichmässi(/e  Volumsabna/mie  des  Orgunes,  verbunden  mit  einer  erheblichen  Ver- 
dichtung, mit  einer  brettähnlichen  Starrheit  und  Trockenheit  der  Substanz ,  mit  Verkleine- 
rung der  Acini  und  Einrahmung  jedes  einzelnen  durch  ein  weissliches  Streif  chen  von  Binde- 
(jewebe  —  das  ist  dasjenige  Ensemble  von  Veränderungen  ,  welches  icir  vorzugsweise  ah 
Leberinduration  bezeichnen.  Hierbei  ist  die  Bindegewebshyperjjlasic  möglichst  gleichmüssig 
durch  das  ganze  interlobuläre  Geioebe  vertheilt;  wie  bereits  bemerkt,  ist jeder  einzelne  Acinm 
von  seinem  Nachbar  durch  ein  normales  ßindegewebssejjium  geschieden ,  jeder  einzelne  ist 
f  ür  sich  dem  atrophirenden  Drucke  des  Narbengeivebes  ausgesetzt,  und  dies  ist  der  Grund, 
iveshalb  luir  hier  nicht  -wie  bei  der  cirrhotischen  Leber  ein  stärkeres  Hervortreten  des  relativ 
nonnalen  Parenchyms  über  das  Niveau  der  Oberfläche  und  der  Schnittfläche  beobachten, 
iveshalb  die  indurirte  Leber  nur  icenig  granulirt  erscheint. 

Die  Leberinduration  wird  am  häufigsten  nach  länger  bestandenen  Wechselfiebern 
beobacbtet.  Sie  vergesellschaftet  sich  hier  bisweilen  mit  einer  zweiten  Reihe  von 
anatomischen  Veränderungen ,  welche  ich  bei  einer  frühereu  C4elegenheit  erwähnt 
habe,  nämlich  mit  der  melanämischen  Pigmentbildung  und  Pigmentablagerung  in  der 
Leber  (s.  §  193).  Die  indurirte  Leber  ist  dann  schiefrig  gefärbt,  und  wir  können 
nachweisen ,  dass  diese  Färbung  durch  zahh-eiche  schwarze  Pigmentschollen  verur- 
sacht wird ,  die  in  ihrer  Anordnung  der  Pfortaderverästelung  bis  in  die  Capillaren 
folgen.  Dieselben  liegen  theils  im  Lumen  der  Capillaren  ,  wo  sie  entweder  frei  oder 
in  Faserstoffschollen  eingeschlossen  sind ,  theils  und  zwar  g'rösstentheils  liegen  sie 
neben  den  Gefässen  in  dem  perivasculären,  meist  hyperplastischeu  Bindegewebe. 

§  463.    Sepatitis  chronica  circuniscriptior.    Cirrhosis  Jie- 

2)atis.  Hat  die  Bijidegeiuebshgperplasie  ihren  Sitz  nur  in  den  grösseren  und  mittUren 
Ramiflcationen  der  Portalcanäle,  so  iverden  dem  enfsprechetid  grössere  Portionen  des 
secernirenden  Parenchyms  eingefasst  und  abgescJinürt.  Die  ganze  mec/ianische  Kraft  der 
ijidurirenden  Eyitzündnng  concentrirt  sich  dann  in  gewissen  Richtungen;  alle  Acini.  welche 
in  diesen  Richtungen  liegen,  gehen  gänzlich  zu  Grunde,  die  benachbarten  mehr  oder  minder 
vollständig,  während  die  zwischenliegenden  Partieti  zwar  relativ  intact  bleiben,  aber  fort- 
loährend  unter  einem  so  bedeutenden  äusseren  Drucke  stehen,  da^s  sie  überall,  wo  es  der 
Raum  erlaubt,  polsterartig  hervorquellen.  Die  ganze  freie  Oberfläche  der  cirrhotischen 
Leber  ist  deshalb  mit  halbkugeligen  Erhabenheiten  bedeckt,  icehhe  je  nach  der  Grösse  der 
abgeschnürten  Leberportionen  vom  Lhnfange  eines  halben  Hirsekorns  bis  zu  dem  einer 
Jialben  Haselnuss  und  darüber  [s.  Leberlappung\  wechseln.  Auch  an  jeder  frischen 
Schnittfläche  des  Organs  tritt  diese  »Granulation^,  wiewohl  minder  deutlich,  hervor.  Die 
Granula  si7id  also  nicht,  tcie  Laennec  irrthümlich  annahm  das  Pathologische,  sondern 
das  Bindegewebe  zwischen  dm  Granulis  ist  abnorm,  die  Granula  selbst  aber  repräsrniircn 
dasjenige,  icas  von  dem  normalen  Lieber parenchym  noch  übrig  ist. 


l)  Laennec  indeiitilicirte  die  Granula  mit  käsigen  Tuberkeln. 
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Weua  wir  das  Leberparenchym  uormal  nennen,  so  ist  dies  freilich  nicht  immer 
im  strengen  Sinue  des  Wortes  zu  nelimen.  Sehr  gewöhnlich  sind  die  Leberzellen 
sämmtUch  mit  Fett  infiltrirt ;  wo  sie  an  das  Narbeugewebe  austossen,  sieht  man  sehr 
häufig  eine  höchst  intensive  Pigmentinfiltration,  welche  wohl  als  die  Begleiterin  des 
hier  fortschreitenden  Unterganges  angesehen  werden  kann.  Vor  Allem  aber  fällt  eine 
sehr  erhebliche  Störung  der  Structur  auf,  nämlich  eine  hochgradige  Verschiebung 
und  Verzerrung  der  Leberzellenreilien,  welche  es  uns  unmöglich  macht,  die  Grenzen 
der  Acini  zu  unterscheiden  und  etwa  zu  zählen,  wie  viel  derselben  in  einem  jeden 
Granulum  enthalten  sind. 

Auch  das  hyperplastische  Bindegewebe  verdient  noch  etwas  eingehender  be- 
trachtet zu  werden.  Die  oben  citirte  Analogie  mit  dem  Narbengewebe  könnte  etwa 
die  Vermuthung  aufkommen  lassen,  als  haben  wir  es  hier  mit  einer  möglichst  gefäss- 
arraen  Substanz  zu  thun.  Dem  ist  aber  nicht  so,  das  weisse,  narbige  Bindegewebe 
ist  vielmehr  mit  Blutgefässen  so  reichlich  durchzogen,  dass  wir  an  gut  iujicirten  Prä- 
paraten zweifelhaft  sein  könnten,  ob  die  Blutgefässluraina  oder  das  Bindegwebe  den 
grösseren  Theil  des  Raumes  in  Anspruch  nehmen.  Eigene  Membranen  sind  an  diesen 
Blutgefässen  nicht  zu  entdecken,  die  oberste  Schicht  des  Bindegewebes,  mit  einem 
einschichtigen  Epithel  bedeckt,  tritt  an  deren  Stelle,  ein  Umstand,  welcher  der  gan- 
zen Structur  eine  'gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  cavernösen  Gewebe  ertheilt.  Die 
ganze  Erscheinung  hängt  unzweifelhaft  mit  dem  grossen  Blutreichthum  der  normalen 
Leber  zusammen.  Nur  unter  der  Bedingung,  dass  wenigstens  der  grösste  Theil  des 
der  Leber  fortwährend  zuströmenden  Blutes  auch  Wege  finde,  die  Leber  zu  passiren, 
kann  es  in  diesem  Organe  zu  ausgebreiteten  narbigen  Processen  kommen.  Es  wird 
hierbei  freilich  viel  von  dem  Seitendruck  des  zuströmenden  Blutes  abhängen,  und  da 
dieser  in  der  Leberarterie  ein  sehr  viel  grösserer  ist  als  in  der  Pfortader  und  ihren 
Aesten,  so  erklärt  sich  hieraus  die  eigenthümliche  Erscheinung,  dass  jene  Bluträume 
im  Narbengewebe  nach  dem  Ausweis  der  Injectiouen  nicht  von  der  Pfortader,  sondern 
von  der  Leberarterie  aus  gespeist  werden.  Die  Pfortader  findet  man  sehr  gewöhnlich 
in  ihren  mittelfeiuen  Aesten  obliterirt.  Einmal  war  es  mir  trotz  des  grössten  ange- 
wendeten Druckes  nicht  möglich,  von  der  Pfortader  aus  mehr  zu  füllen  als  den 
Stamm  und  die  drei  oder  vier  Hauptäste.  Diese  waren  zugleich  stark  ausgedehnt, 
und  genauere  Nachforschungen  ergaben,  dass  in  diesem  Falle  das  Pfortaderblut  über- 
haupt gar  nicht  durch  die  Leber  strömte,  sondern  durch  eine  Anzahl  sehr  erweiterter 
Anastomosen  der  Mesenterialvenen  mit  den  spermatischen  Venen  direct  in  die  Vena 
Cava  inferior  eintrat.  In  andern  Fällen  ging  das  Pfortaderblut  direct  in  die  Paren- 
chymgranula  und  von  hier  aus  erst  in  das  Gefässsystem  der  Narbe,  während  sich  das 
letztere  von  der  Arterie  aus  direct  füllte. 

Zwei  Dinge  scheinen  mir  nach  alledem  für  die  Blutvertheilung  in  der  cirrho- 
tischen  Leber  von  Wichtigkeit,  1.  dass  die  Pfortaderramificationen  durch  die  Narben - 
bilduug  comprimirt  und  obliterirt  werden,  während  2.  für  die  Verästelung  der  Leber- 
arterie ein  immer  grösseres  Verbreitungsgebiet  geschaffen  wird.  Die  Beeinträchtigung 
der  Pfortaderäste  ist  die  Ursache  der  mannigfaltigen]  Stauuugserscheinungen  in  Darm 
und  Milz,  des  Ascites  etc.,  und  bedingt  die  Entwickelung  collateraler  Verbindungs- 
wege zwischen  der  Pfortader  und  dem  Körpervenensystem.  Am  häufigsten  sind  Ver- 
bindungen mit  den  Venae  epigastricae  und  der  rechten  Mammaria,  welche  durch 
Erweiterung  gewisser  feiner  Aeste  im  Lig.  sup.  hepatis  hergestellt  werden.  Auch 
die  Ligg.  coronaria  sind  gelegentlich  mit  stärkeren  Venenstämmchen  versehen,  welche 
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ihr  Blut  ans  stärkeren  Pfortaderästen  beziehen.  Die  Vergrös.sening  des  arteriellen 
Verftstelungsbezirkes  erlaubt  eine  theilweise  Uebertragnng  der  Pfortadergeschäfte  auf 
dieses  Gefäss,  die  Galle  wird  daher  vorzugsweise  aus  arteriellem  Bhite  abgeschieden.  , 

Was  die  Gallenwege  anlangt,  so  scheinen  sich  diese  im  Allgemeinen  ofien  zu 
erhalten.  Selten  sieht  man  hie  und  da  ein  dunkelgelbes,  braunes  oder  gar  grünes 
ParenchymgranuUim,  was  so  viel  sagt,  als  dass  der  abführende  Gallengang  dieses 
Granuluras  durch  die  Narbe  comprimirt  wurde,  und  mithin  eine  Anhäufung  der  secer- 
nirten  Galle  eintreten  musste.  Das  ziemlich  häufige  Vorkommen  von  Gelbsucht  bei 
der  Cirrhosis  hepatis  darf  daher  nur  auf  eine  Zuschwellung  der  Mündung  des  Ductus 
choledochns  bei  gleichzeitigem  Katarrh  des  Duodenums  bezogen  werden. 

§  464:.  Hepatitis  chronica  circumscripta.  Die  Bildung  eines 
umschriebenen  Heerdes  von  interstitiellem  Narbengewebe  ist  in  der  Regel  eine  Beglei- 
terin der  Lebersyphilis  (Siehe  §.  471.)  Dieselbe  ist  wohl  zu  unterscheiden  von  der- 
jenigen Varietät  der  Lebercirrhose,  welche  man  wegen  der  Grösse  der  Granula  als 
Leberlappung  bezeichnet.  Aus  denselben  Ursachen  hervorgegangen,  durch  denselben 
Process  erzeugt,  erinnert  uns  diese  Leberlappung  nur  daran,  dass  die  bedeutendsten 
Verunstaltungen  natürlich  dann  zu  Stande  kommen  müssen,  wenn  der  Stamm  des 
portalen  Canalsystems  selbst  und  seine  Hauptäste  schwielig  entarten.  Dann  tritt  die 
in  der  normalen  Leber  so  zu  sagen  vertuschte  Gliederung  des  Organes  in  eine  Anzahl 
von  Lappen,  welche,  wie  wir  sahen,  durch  die  Gruppirung  des  Parenchj^ms  um  die 
grösseren  und  mittleren  Venenäste  bedingt  ist,  mehr  oder  weniger  deutlich  hervor. 
Die  Granula  bilden  entweder  secundäre  Erhebungen  der  gelappten  Leber,  oder  aber 
wir  finden  einen  allmählichen  Uebergang  von  den  kleinsten  Granulis  durch  immer  H 
grössere  zu  der  wallnussgrossen  Parenchymportion  der  gelappten  Leber.  ^ 


0.   Gesclimilstc  iiml  spccifischc  Eiitzüiidiingcu. 

§  465.  Tmnor  cavernosus.  Cavemöse  Geschwulst.  Die  Wahl  und 
Eeihenfolge,  in  welcher  die  verschiedenen  Untersuchungsobjecte  der  pathologischen 
Histologie  in  Arbeit  genommen  worden  sind,  hat  sich  nicht  immer  nach  den  Bedürf- 
nissen des  Arztes  gerichtet.  Sonst  wäre  es  eine  auflfalleude  Erscheinung,  dass  einige 
höchst  wichtige  Fragen  über  die  Entstehung  und  das  Wachsthum  der  Leberkrebse 
noch  immer  ihrer  Erledigung  harren,  während  eine  in  klinischer  Beziehung  höchst 
unbedeutende  Geschwulstform,  der  Tumor  cavernosus,  schon  sehr  früh  in  den  besten 
Kräften  unserer  Wissenschaft  seine  Bearbeiter  gefunden  hat.  Wir  haben  über  diese 
gelegentlich  vorkommenden,  erbsen-  bis  ivallmissgrossen,  scharf  umschriebenen ,  mit 
Schwellgewebe  ausgefüllten  und  daher  auch  im  halbgefüllten  Zustande  dunkclbläulichroth 
erscheinenden  Lücken  der  Lebersubstanz  nicht  bloss  ausführliche  histologische  Kennt- 
nisse, sondern  aucli  eine  von  Virchow  begründete  Anschauung  über  Entstehung  und 
Wachsthum,  welche  nur  noch  wenig  Hypothetisches  enthält. 


1)  Die  pathologische  Leberlappung  darf  natürlich  iiiclit  mit  dem  angeborenen  gelappten  Zu- 
stande des  Organes  verwechselt  werden,  welcher  sich  von  ihr  durch  den  Mangel  aller  Bindegewebs- 
vegetation  sofort  unterscheidet.  Eine  zweite  mögliche  Verwechselung  ist  die  mit  der  syphilitischen 
Neubildung,  welche  deshalb  viel  entschuldbarer  ist,  weil  bei  ihr  wirklich  eine  indurative  Entzün- 
dung lind  Schwielenbildung  ins  Spiel  kommt  (s.  §  471.) 
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§  -1:66.  Ein  Balkeuwerk  vou  Bindegewebe,  dessen  Zwischeuräume  dem  Zufluss 
des  Blutes  offen  stehen,  bildet  die  eigentliche  Substanz  der  Geschwulst.  Unterwerfen 
wir  einen  einzelneu  Bindegewebsbalken  der  mikroskopischen  Untersuchung,  so  unter- 
scheiden wir  an  ihm  einen  Ueberzug  von  einschichtigem  Plattenepithel,  unter  diesem 
eine  streifige  Gruudsubstauz  mit  massig  zahlreichen  spiudelförmigen  Zellen,  welche 
vou  einigen  Autoren  für  glatte  Muskelfasern  erklärt  worden  sind.  Elastische  Fasern, 
theils  in  umspinnenden ,  theils  in  durchziehenden  Netzen  angeordnet ,  geben  dem 
(jranzen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  den  Alveolarseptis  der  Lunge.  Auch  die  durch- 
schuittliche  Grösse  der  Maschenräume,  welche  sie  einfassen,  stimmt  mit  derjenigen 
der  Lungenalveolen  überein.  Im  Uebrigen  lässt  sich  über  die  Structur  nur  so  viel 
feststellen,  dass  die  Septa  radienartig  um  einen  oder  mehrere  in  der  Mitte  gelegene 
Puncte  gruppirt  sind,  Puncte,  welche  nur  durch  eiue  etwas  grössere  Anhäufung  von 
Bindesubstanz  ausgezeichnet,  ihrer  Natur  und  Bedeutung  nach  aber  nur  aus  der  Ent- 
wickelungsweise  der  Geschwulst  verständlich  sind. 

Geht  man  mit  dem  Mikroskop  längs  der  Peripherie  der  Geschwulst  hin,  so  über- 
zeugt man  sich  bald,  dass  dieselbe  von  dem  benachbarten  Leberparenchym  überall 
durch  eine  mässig  breite  Bindegewebsschicht  getrennt  ist;  hier  und  da  sieht  mau,  wie 
dieses  Bindegewebe  einen  dreieckigen  Fortsatz  in  den  Zwischenraum  zweier  Acini 
hineinsendet.  Auch  diese  Fortsätze  enthalten  Gefässlumina,  aber  weniger  zahlreich 
und  durch  breitere  Brücken  von  Bindegewebe  getrennt.  Offenbar  aber  haben  wir 
hier,  wenn  irgendwo,  die  Entwickeluugsweise  der  Geschwulst  vor  Augen  :  eine  inter- 
lobuläre Hyperplasie  des  Bindegewebes,  welche  von  einer  cavernösen  Metamorphose 
.(§  131)  gefolgt  ist.  Die  Geschwulst  schliesst  sich  also  einerseits  der  früher  ge- 
schilderten interstitiellen  Hepatitis,  andererseits  der  Fibroidbildung  an.  Auch  das 
■cirrhotische  Bindegewebe  war  durch  Gefässreichthum  ausgezeichnet,  wir  wiesen  auf 
die  MögUchkeit  hin,  dass  diese  Qualität  auf  einer  localen  Prädisposition,  nämlich  dem 
enormen  Blutreichthum  der  Leber,  beruhen  könnte,  und  können  dieselbe  locale  Prä- 
disposition auch  in  dem  gegenwärtigen  Falle  in  Anspruch  nehmen.  Sie  liefert  uns 
hier  statt  eines  einfachen  ein  telangiectatisches,  wenn  man  will,  ein  cavernöses 
Fibroid. 

§  tl:67.  Mit  dieser  Einsicht  in  die  Entwickelung  fällt  zugleich  die  Nothwendig- 
keit  weg,  die  Bluträume  unserer  Geschwulst  auf  die  präexistirenden  Arterien,  Venen 
oder  Capillargefässe  in  dem  Sinne  zurückzuführen,  dass  wir  sie  durch  Ectasie  der- 
selben entstehen  lassen.  Das  Leberparenchym  mit  allen  seinen  Gefässen  wird  durch 
den  Druck  der  in  den  kleinsten  Portalcanälen  fortschreitenden  Geschwulstentwicke- 
lung läppchenweise,  sehr  langsam  und  ohne  alle  vorgängige  Verzerrung,  aber  selir 
vollständig  vernichtet.  Mit  der  Capillarcirculation  aber  gehen  auch  die  Lumina  der 
betreffenden  Lebervenen  ein,  die  Venenwandungen  collabiren  und  bilden  schliesslich 
jene  dichteren  Anhäufungen  von  Bindesubstanz,  von  welchen  die  Septa  der  fertigen 
Geschwulst  deshalb  radienartig  auszugehen  scheinen,  weil  die  Geschwulstentwickelung 
von  allen  Seiten  convergent  gegen  sie,  d.  h.  die  Puncte  vorgedrungen  ist,  wo  die 
Venen  liegen. 

So  erklärt  es  sich  denn  auch,  wenn  durch  Virchow's  Injectionen  nachgewiesen 
wurde,  dass  sich  die  Räumlichkeiten  der  Geschwulst  vou  der  Pfortader  und  von  der 
Arterie,  nicht  aber  von  der  Vene  aus  injiciren  lassen.  In  den  Portalcanälen  giebt  es 
aber  nur  Pfortader-  oder  Arterienästchen,  und  eine  Geschwulst,  welche  in  den  Por- 
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talcauiilen  wächst,  wird  ihre  Blutgefässe  natürlicherweise  von  diesen  und  nicht  von  • 
den  jenseits  des  Leberparenchyms  belegenen  Venen  beziehen. 

§  468.  Von  secnndären  Metamorphosen  der  cavernösen  Geschwulst  ist  wenig 
zu  sagen.  Ich  sah  einmal  eine  partielle  Obliteration  der  ßluträume,  welche  ohne 
Zweifel  von  einer  Gerinnung  herrührte.  Das  Centrum  der  etwa  haselnussgros-en 
Geschwulst  war  von  einem  derben ,  erbsengrossen ,  weissen  Knoten  eingenommen, 
während  ringsherum  eine  linienbreite  Zone  bahnfreien  cavernösen  Gewebes  existirte. 
Ein  senkrechter  Durchschnitt  ergab  aber,  dass  das  Septensystem  sich  durch  diesen 
Knoten  hindurch  festsetze,  und  dass  es  sich  offenbar  um  eine  secundäre  Ausfüllung 
mit  junger  Bindegewebsmasse  handelte. 

§4:69.  Cysten.  Wenn  mau  von  den  Echinococcusblasen  und  accidentellen 
Cysten  (erweichten  Krebsknoten,  Abscessen -etc.]  absieht,  so  bleibt  nur  eine  kleine 
Gruppe  von  Lebercysten  übrig,  welche  sämmtlich  als  Retention scysten  der  Gallenwege 
anzusehen  sind.  Dieselben  werden  dann  und  wann  einzeln  und  von  bedeutender 
Grösse  angetrofl'en ;  viel  seltener  ist  der  Befund  zahlreicher  Cysten,  welche  in  der 
Grösse  vom  kaum  sichtbaren  bis  zu  dem  ansehnlichen  Umfange  eines  Taubeneies 
variiren.  Wie  mehrere  andere  Autoreu  [Rokitansh/,  Foerste)-],  so  fand  auch  ich  diese 
multiple  Cystenbildung  der  Leber  neben  hochgradiger,  cystoider  Entartung  beider 
Nieren.  Die  Leber  war  nämlich  in  ihrem  vorderen  Theile  sehr  cystenreich,  der  freie 
Rand  des  linken  Lappens  war  ganz  von  mittelgrossen  Blasen  eingenommen,  während 
mehr  nach  innen  und  hinten  die  Blasen  mehr  vereinzelt,  aber  desto  grösser  waren. 
Hier  bot  sich  auch  die  beste  Gelegenheit,  der  Entwickelung  der  Cysten  nachzugehen. 

Bei  diesen  Studien  fiel  mir  sofort  die  grosse  Uebereinstimmung  der  Cysten- 
ursprünge  mit  demjenigen  auf,  was  Nmnyn  kürzlich  als  Cystosarkoma  hepafis  be- 
schrieben hat.  Inmitten  gewisser  gut  hirsekorngrosser,  weisser  Bindegewebsknötchen, 
welche  in  den  feineren  Portalcanälen  eingebettet  sind,  bemerkt  man  schon  mit  blossem 
Auge  eine  punctförmige  Oeffnung,  welche  sich  bei  genauer  Untersuchung  als  das  er- 
weiterte Lumen   eines  interlobulären  Gallenganges  ausweist.    Diese  Erweiterung, 
deren  aus  niedrigen  Cylinderzellen  gebildetes  Epithelium  sich  continuirlich  in  das 
Epitheliom  des  abführenden  Gallengaugs  fortsetzt,  hat  bei  den  kleinsten  Geschwülsten  i 
eine  einfach  ellipsoidische  Gestalt,  bei  grösseren  ist  sie  in  verschiedenen  Richtungen  i 
ausgebaucht,  ja  nicht  selten  mit  zahlreichen  schlauchförmigen  Bildungen  besetzt, 
welche  bis  in  das  benachbarte  Parenchym  hineinragen.   Nunnyn  wollte  hieraus  eine  ■ 
Vergrösserung  der  Geschwulst  durch  Epithelsprossen  deducireu  und  die  letzteren  des- 
halb den  Adenomen  (s.  unten)  anreihen.  Sie  gleichen  den  Adenomen  aber  nur  nach  i 
der  älteren  Auffassung  Billroth's,  in  welcher  die  Bezeichnung  Adenom  für  solche  Ge-  ■ 
schwülste  der  Mamma  gebraucht  wird,  bei  denen  eine  fortschreitende  Oberflächen- ■ 
Vermehrung  der  Ausführungsgänge  durch  eine  sarcomatöse  Entartung  des  sub-- 
epithelialen  Bindegewebes  herbeigeführt  wird.  An  etwas  Krebshaftes  dürfen  i 
wir  deshalb  noch  nicht  denken,  wie  auch  aiis  der  ferneren  Entwickelung  zur  Genüge ' 
hervorgeht.    (Vergl.  §  47 G,  Adenoma.) 

Ich  konnte  an  der  oben  erwähnten  Leber  in  der  That  alle  Uebergänge  von  den  i 
eben  beschriebenen  Geschwulstanfängen  zu  einfochen  kugeligen  Cysten  nachweisen. 
Der  Uebergang  geschieht  durch  Depression,  auch  wohl  Durchlöcherung  jener  Fal-- 
-ten,  welche  sich  zwischen  die  einzelnen  wandständigen  Divertikel  des  centralen' 
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Hohlraumes  einschieben  und  dadurch  dem  Ganzen  ein  fächeriges  Ansehen  geben. 
Sind  diese  Falten  geschwunden,  so  füllt  sich  der  Hohlraum  mit  einem  wasserklaren, 
dünnflüssigen  Secrete  mehr  und  mehr  an,  wir  haben  von  jetzt  ab  nur  noch  einfache 
Retentionscysten  mit  glatten  Wandungen  vor  uns. 

§  470.  Syphilis.  In  Beziehung  auf  die  allgemeinen  Formen  der  syphilitischen 
Neubildung  verweise  ich  auf  den  allgemeinen  Theil  des  Lehrbuchs.  Die  Leber- 
syphilis gehölt  zu  jenen  tiefgreifenden  Störungen  der  späteren  Krankheitsperiode, 
welche  mau  wohl  als  tertiäre  bezeichnet.  Die  anatomischen  Veränderungen  setzen 
sich  aus  zwei  mit  einander  in  verschiedener  Weise  combinirten  Momenten  zusammen, 
aus  einer  indurativen  Bindegewebshyperplasie  einerseits,  aus  Gummabildung  an- 
dererseits. 

§  iTl.  Hejyfltif  is  syphilitica»  Der  iceitaus  geivn?ml{chste  Fall  ist  der,  dass 
sich  neben  analogen  J'orffängen  in  anderen  Provinzen  des  Organismus  (an  den  Schädel- 
knochen,  am  Schlund  und  Larynx  etc.)  im  Farenchym  der  Leber  ein  oder  mehrere 
Heerde  vmi  derbem  iveissem  Bindegetceie  finden,  ivelche  nach  verschiedenen  Richtungen  in 
das  umgebende  Farenchym  ausstrahlen  und  durch  die  in  eben  diesen  Richtungen  kräftig  tcir- 


Fig.  157.  Lebersyphilis,  a.  rechter,  b.  linker  Leberlappen,  cc.  Bindegewebsscheide,  welche  das 
Organ  in  der  Richtung  von  der  Porta  zum  Lig.  suspensoi ium  durchsetzt  und  Gummata,  enthält.  2|i 


liende  Retraction  eine  entsprechende  Einziehung  und  Lapptmg  der  Oberfläche  zur  Folge 
haben  (Fig.  157).  Am  ausgeprägtesten  sind  diese  Zustände  in  der  Regel  längs  der  Inser- 
tion des  Ligamenten  Suspensorium  hepatis ,  hier  bemerkt  man  gelegentlich  drei  imd  mehr 
Strahlennarben,  oder  aber  die  Leber  ist  in  ihrer  ganzen  Dicke  durch  eine  einzige  colossalc 
Schwiele  ersetzt. 

Anmerkung:  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  der  wenn  auch  gelinde  Zug,  welchen  das  Liga- 
ment beim  Hin-  und  Hevgleiten  der  Leber  am  Diaphragma  auf  das  Organ  ausübt,  als  prädis- 
ponirende?  Moment  für  diese  Localisation  angesprochen  werden  darf;  dass  es  kein  unum- 
gängliches ist,  werden  die  weiter  unten  zu  besprechenden  Erscheinungsweisen  der  Leber- 
syphilis darthun. 
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Nicht  immer,  ahcr  doch  sehr  hilußg  ßndoi  sich  G'ummaJcnoten  von  verschiedencvi 
Aller  und  verschiedener  Grösse  i?i  und  neben  dem  Narbengewehe ,  seilen  er  für  sich  in  sonst 
intaclem  Tare^^chym.  Gelbliche,  iveisse ,  häsige  und  sehr  saf lärme  Knolen  von  der  Grössi- 
eines  Kirschkernes  sind  häußger  als  die  jüngeren  noch  iveichen  Bildungen. 

Nur  in  den  jüngeren  Gummakuoten  lassen  sieb  die  histologischen  Charaktere 
der  specifisch  syphilitischen  Textur  studiren.  Wir  finden  da  fettig  entartete,  aber 
im  Zustande  der  Körnchenzellen  verharrende,  theils  runde,  theils  spindelförmige  und 
sternförmige  Elemente,  die  runden  in  der  Mitte ,  die  stern- und  spindelförmigen  au 
der  Peripherie  des  sphärischen  Knotens.  Die  Grundsubstanz  ist  entweder  gequollen, 
weich  und  giebt  mit  Essigsäure  eine  Muciufällung,  oder  sie  ist  sklerotisch,  dicht,  ohne 
Schleimreaction.  Die  käsigen  Knoten  verdanken  ihr  Dasein  offenbar  nur  einer  weite- 
ren Metamorphose  dieser  eigentlichen  Gummata  nnd  dürfen  auf  keinen  Fall  als  ein- 
gedickter Eiter,  verkäste  Krebsknoten  und  dergleichen  angesehen  werden.  Sie  dürften 
auch  nur  in  seltenen  Fällen  einer  noch  weiteren  Veränderung,  etwa  einer  Erweichung 
und  Resorption  unterliegen  und  werden  uns  dalier  stets  ein  willkommenes  Zeichen 
dafür  sein,  dass  die  strahligen  Bindegewebsnarben,  welche  ja  auch  auf  andere  Weise 
entstanden  sein  könnten,  syphilitischen  Ursprungs  sind. 

§  472.  Weit  seltener  als  die  Localisation  iu  einzelnen  grossen  Heerden  ist  die 
Localisation  der  Syphilis  in  zahlreichen ,  durch  das  ganze  Parenchym  verlheillm  kleineren 
Heerden.  Man  denke  sich  Gummahioten  loeil  tinler  Hirsekorngrösse  zu  5  —  10  in  eine 
kleine  rundliche  Geschwulsl  vereinigt ,  vereinigt  durch  derbes  Bindegewebe  mit  knorpelartig 
transjMrenter  Griindsubstanz  und  schön  entwickelten  sjnndelföj-migen  Zellen ;  das  Binde- 
gewebe bildet  einen  Hof,  tvelcher  sich  mit  strahligen  Ausimf ern  mehr  oder  iveniger  iccit 
In  die  Nachbarschaft  ausdehnt  und  der  ganzen  Stelle  ein  grau  durchscheinendes  Atisehen 
giebt.  Die  mittlere  Partie  jedes  einzelnen  Knötchens  besteht  aus  Rundzellen ,  selbst 
vielkernigen  Riesenzellen,  die  einem  fettigen  Zerfall  entgegengehen,  und  es  lässt  sich 
oft  eine  Art  von  concentrischer  Schichtung  nachweisen,  wie  man  sie  an  Querschnitten 
entarteter  Gefässe  findet.  Die  Frage :  welcher  Gefässe  ?  ist  freilich  nicht  leicht  zu 
beantworten  ,  da  der  stehende  Sitz  der  besagten  Gummata  die  Portalcanäle  sind  und 
gerade  hier  Arterien,  Venen,  Gallengänge  und  Lymi^hgefässe  beisammen  verlaufen. 
An  einzelnen  Knötchen,  welche  dicht  unter  der  Kapsel  lagen ,  glaube  ich  mich  über- 
zeugt zu  haben ,  dass  wir  es  mit  Lymphgefässen  zu  thuu  liaben ,  doch  sind  weitere 
Untersuchungen  vonnöthen. 

§  473.  Eine  dritte  Form  von  Lebersyphilis  ist  die  hereditäre ,  welche  bei  neu- 
geborenen Kindern  beobachtet  wird,  die  von  einer  syphilitischen  Mutter  stammen. 

Hepatitis  syphilitica  hereditar  ia.  Die  Leber  einer  syphilitischetJ  Neu- 
geburt  ist  von  ziemlich  normaler  Grösse  und  Farbe.  Nur  dem  geübten  Auge  entgeht  nicht 
ein  leicht  grauer  Anflug  der  ß-isch  algewischten  Schnittfläche.  Oder  ahcr  dieser  Anflug 
ist  sehr  deutlich  und  sondert  sich  bei  Lupenbetrachtung  in  zahlreiche  minimak  graue  Fleck- 
chen, luelche  aber  nicht  in  der  Weise  der  Miliartulerkeln  hervortreten  und  daher  sehr 
leicht  von  diesen  zu  unterscheiden  sind. 

Das  Mikroskop  zeigt  uns  sofort,  dass  in  diesen  beiden  Fällen  die  Veränderungen 
des  Lebcrparenchyms  viel  durchgreifender  sind  als  es  bei  der  Betrachtung  mit  unbe- 
waffnetem Auge  den  Anschein  hat.  Einen  einzigen  normalen  Leberaciuus,  ja  nur  eine, 
grössere  Menge  als  solcher  leicht  erkennbarer  Leberzellen  aufzufinden,  ist  namentlich 
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bei  der  ganz  iliftusen  ,  zuerst  erwähnten  Affektion  kaum  möglich.  Ueberall  ist  ein 
kleinzelliges  Kiuulzelleugewebe  so  vorliorrscheud ,  dass  wir  daneben  eigentlich  nur 
noch  die  Blutgefässe  erkennen ,  wenn  sie  gut  injicirt  sind.  Bei  der  mehr  punktirten 
Affection  sind  Thrombosen  kleinster  Gefässe  im  Spiele  [Ca  ille,  Congenitale  Leber- 
sypbilis,  Inaug. -Diss.  Würzbnrg  1S7  7).  Die  Thromben  bestehen  aus  farblosen 
Blutkörperchen.  Neben  den  thrombirten  Gefässen  aber  hat  sich  ein  kleinzelliges, 
spfiter  schwieliges  Bindegewebe  entwickelt,  welches  die  in  ihr  Bereich  fallenden 
Oeberzellen  zur  Atrophie  bringt. 

Ob  die  räthselhafteu.  Fälle  ausgeprägter  und  zwar  sehr  prägnant  entwickelter 
Lebercirrhose,  welche  man  gelegentlich  bei  Kindern  von  10  —  15  Jahren  findet,  und 
welche  sich ,  wie  ich  faud ,  durch  die  vollkommene  Obliteration  der  Pfortaderäste 
auszeichnet,  eine  Weiterentwickelung  jeuer  Hereditärform  ist,  dürfte  schwer  zu  ent- 
scheiden sein.  Dafür  sprechen  die  höchst  willkommenen  Compensationseinrichtungen, 
welche  gerade  hier  den  Pfortaderkreislauf  reguliren  und  sich  nur  dadurch  erklären, 
dass  die  Leber  schon  während  ihrer  Entwickelung  mit  der  Störung  rechnen  musste. 

§474.  Leukämische  Schwellung.  Ich  habe  bei  Betrachtung  der  Leukämie 
(§  lS9ff.)  die  allgemeinen  Grundziige  aller  leukämischen  Lifiltrationen  angegeben. 
Die  Leber  ist  ein  Lieblingssitz  derselben  und  zugleich  dasjenige  Organ,  wo  sie  sich 
am  besten  histologisch  verfolgen  lassen. 

Seitdem  wir  wissen,  dass  die  Wandungen  der  kleineren  Gefässe  den  farblosen 
Blutzellen  das  Durchtreten  unter  Umständen  gestatten ,  werden  wir  vor  allen  anderen 
äie  leukämische  »]Meubildung  von  lymphadenoidem  Gewebe  a  als  eine  durch  Auswan- 
ierung  farbloser  Blutkörperchen  bedingte  Infiltration  anzusprechen  haben.  Die  ver- 
mehrte Zahl  derselben  im  Blute  legt  diese  Deutung  zu  nahe,  als  dass  wir  sie'über- 
lanpt  umgehen  könnten.  Dazu  kommt  aber,  das  der  histologische  Befund  einer  Aus- 
wanderungstheorie durchaus  da^  Wort  redet.  Wegen  der  grossen  Uebereinstimmung, 
welche  die  äussere  Form  der  leukämischen  Heerde  an  der  Niere  mit  Blutheerden 
ebendaselbst  haben,  hatte  ich  mich  längst  mit  dem  Gedanken  getragen,  ob  und  in 
welcher  Weise  es  denn  möglich  sei,  die  leukämischen  Heerde  auf  ursprüngliche  Extra- 
rasate  zurückzuführen.  Das  einzige  aber,  was  ich  zur  Unterstützung  dieser  Ausicht^ 
beibringen  konnte ,  war  die  geringe  Dichtigkeit  der  Gefässe  innerhalb  jener  Bezirke, 
welche  bei  Injectioneu  regelmässig  zu  grösseren  Extravasaten  führte.  Bei  der  Leber 
'1  '11  sehen  wir,  wie  sich  die  leukämische  Infiltration  überall  aufs  Innigste  dem  Ver- 
1  afe  der  Gefässe  anschliesst.  Auf  jedem  Querschnitt  eines  —  übrigens  gut  vorbe- 
reiteten, injicirten  und  erhärteten  —  Materials  sieht  mau,  wie  die  farblosen  Zellen 
Reihen  bilden,  welche  die  Capillargefässe  durch  den  ganzen  Acinus  begleiten.  Stellen- 
weise liegen  die  Zellen  so  dicht  gedrängt,  dass  sie  sich  wie  ein  Epithelialstratum  aus- 
Behineu.  welches  der  Capillarwand  aussen  aufsitzt.  Dergleichen  findet  man  vornehm- 
lich in  den  Kandtheilen  der  Acini ,  während  die  Mitte  weniger  reich  bedacht  ist. 
Leberhaupt  kann  als  ausgemacht  gelten ,  dass  diese  Infiltration  —  wie  rautatis  mu- 
landis  die  Fettinfiltration  —  den  Acinus  von  aussen  nach  innen  durchdringt.  Die 
Leberzellen  verhalten  sich  dabei  nur  passiv.  Abgedrängt  von  den  Gefässen ,  der 
Quelle  ihrer  Lebens-  und  Functionsfähigkeit ,  gehen  sie  atrophisch  zu  Grunde ,  und 
oft  kann  man  schon  mit  blossem  Auge  eine  braune  Sprenkelung  der  Lebersubstanz 
'linielimen,  welche  auf  Pigraentkörnchcnhaufen,  die  letzten  Ueberbleibsel  der  Leber- 
•  llen,  zurrickzufilhren  ist.    Dieselbe  tritt  um  so  schärfer  hervor,  als  die  Farbe, 
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welche  der  Leberaciniis  bei  der  leukämischen  Infiltration  acquirirt,  ein  sehr  relnei^  * 
Milchweiss  ist.  Wir  können  gewöhnlich  an  einer  nnd  derselben  Leber  alle  Stadien^^ 
der  Veränderung  neben  einander  sehen,  da  die  Grenzen  der  Acini  sich  keineswegs! 
mit  der  fortschreitenden  Infiltration  verwischen,  sondern  im  Gegentheil  immer  schärfer^ 
hervortreten.    Da  sehen  wir  denn  neben  normalen  Leberacinis  solche ,  deren  Rand-i 
zone  eine  leichte  Anschwellung  und  weissliche  Verfärbung  erfahren  hat;  wieder  an-  ■ 
dere,  welche  durchweg  etwa  um  '/^  vergrössert  und  gleichmässig  bräunlichgrau  ge- 
färbt  sind ,  endlich  Acini  von  monströsem  Umfang  und  milchweisser  Färbung ,  dabrft 
eigenthümlich  trocken  und  über  das  Niveau  der  Schnittfläche  polsterartig  hervor-i 
tretend.   Die  verschiedenen  Grade  der  Infiltration  vertheilen  sich  gewöhnlich  in  ? 
Weise ,   dass  die  am  meisten  gedrückten  Theile  des  Organes  'unter  dem  Rippen-ti  0 
rand  z.  B.)  weniger,  die  von  diesen  Puncten  entfernten  Theile  hochgradiger  verändert!  l 
sind,  doch  kommen  mancherlei  Abweichungen  vor.  Eine  seltenere  Form  leukämischeH  i» 
Affection  der  Leber ,  welche  aber  in  den  Handbüchern  grössere  Berücksichtigung  zoi  U 
erfahren  pflegt,  stellt  sich  in  gewissen  circumscripten  grauweissen  Knötchen  dar^i  B 
welche  den  Miliartuberkeln  einigermassen  ähnlich  ,  von  ihnen  aber  namentlich  durch  ': 
die  geringere  Gonsistenz  zu  unterscheiden  sind.    Die  Knötchen  haben  ihren  Sitz  iu 
den  kleineren  Aestchen  der  Vena  portarnm ,  mit  welcher  sie  sich  gemeinschaftlich 
herausheben  lassen  [Boettcher) ,  und  werden  auch  neben  der  vorhin  beschriebenen  In- 
filtration gefunden. 

Umfang  und  Schwere  der  leukämischen  Leber  können  sehr  beträchtlich  werden 
und  der  carcinomatösen  Entartung  in  dieser  Beziehung  gleichkommen  'Fig.  161  VU^a 
Es  sind  leukämische  Lebern  von  14  Pfund  Gewicht  beobachtet  worden. 

§475.   Tuberkel.    Bei  allgemeiner  Tuberculose  der  serösen  Häute,  cli 
Lnnge ,  des  Herzens  etc.,  welche  wir  am  häufigsten  bei  Kindern  beobachten,  findjsil 
sich  auch  in  der  Leber  miliare  Knötchen  mehr  oder  minder  reichlich  vertheilt.  ^Ifg^ 
entstehen  hier  an  den  kleinsten  Aestchen  der  Arteria  hepatica  und  finden  sich  dabei 
nicht  ausschliesslich  in  den  Interlobularräumen ,  sondern  hie  imd  da  auch  mitten  inj 
den  Acinis ,  wo  sie  unter  Verdrängung  des  Parenchyms  Platz  genommen  haben. 
Nach  Schüppel  (Archiv  der  Heilkunde  Bd.  IX.  Hft.  VI)  entwickeln  sich  die  zelligea 
Elemente  der  Lebertuberkeln  nicht  neben  ,  sondern  in  dem  Blutgefässe.  Ich  würdd 
in  diesem  Falle  geneigt  sein ,  dieselben  aus  einer  Proliferation  des  Endotheliums  her-")  ^ 
vorgehen  zu  lassen ,  weil  ich  diesen  Entstehungsmodus  an  den  Lymphgefässen  vm^  4 
den  serösen  Häuten  constatiren  konnte  (s.  §  182).  Dagegen  erklärt  Ä/»V/;/;e/ selb* 
die  Tuberkelzellen  für  Abkömmlinge  der  weissen  Blutkörperchen  und  will  von  einei' 
ProUferation  der  Endothelien,  welche  ihm  von  seinen  Carcinomstudien  sehr  wohl  be-i 
kannt  ist,  gänzlich  absehen. 

Selbst  wenn  die  Lebertuberkeln ,  was  hie  imd  da  vorkommt ,  einen  namhaft» 
Umfang  erreichen  sollten ,  so  sind  sie  doch  als  Localaffection  von  untergeordneten 
Bedeutung.  In  jenen  acut  verlaufenden  Fällen  von  Miliartuberculose ,  welche  unten 
dem  klinischen  Bilde  eines  typhösen  Fiebers  verlaufen ,  sieht  man  nicht  selten  eino 
fettige  Degeneration  der  Leberschichten  neben  den  miliaren  Knötchen,  welche  abe>  ^ 
mehr  als  eine  Folge  des  Allgeraeinleidens  und  nicht  gerade  der  Reizung  durch  die  Tu- 
berkeln angesehen  werden  muss.  Dass  Lebertuberkeln  einer  vollständigen  Rück- 
bildung fähig  seien ,  wird  insbesondere  von  Klebs  (Handbuch .  pag.  448)  wahrschein- 
lich gemacht.    Derselbe  verweist  hier  auf  die  relative  Seltenheit  von  Tuberkeln  i' 
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der  Leber  bei  alten  Tuberculösen,  die  ohne  Zweifel  bereits  manche  acute  Anfälle  mit 
allgemeiner  Dissemination  der  Titberkel  überstanden  haben . 

§  476.  Von  den  eigentlichen  Geschwülsten  sind  diejenigen  der  histioiden  Reihe 
selten  und  von  untergeordneter  Bedeutung.  Man  kennt  metastatische  Chondrome  und 
Sarcome  der  Leber.  Dagegen  sind  das  Carcinom  und  seine  Verwandte  häufig  und 
bedürfen  einer  ausführlichen  Beschreibung. 

Adenom.  Der  echte  Epithelialkrebs  der  Leber  ist  ein  sehr  seltenes  Vor- 
kommniss ;  er  ist  stets  metastatisch  und  tritt  in  den  kleinsten  Knötchen  auf.  Da- 
gegen ist  das  Adenom  eine  zwar  ebenfalls  seltene ,  aber  stets  primäre  Affection  des 
Organes  und  scheint  gewissermassen  den  gewöhnlichen  Epithelialkrebs  zu  vertreten. 
Nachdem  schon  früher  Rolcitanshi/  auf  das  Vorkommen  einer  geschwulstmässigen  Ab- 
lagerung von  Lebergewebe  neuer  Bildung  aufmerksam  gemacht,  ist  man  neuerdings 
häufiger  dieser  interessanten  Gattung  von  Lebertumoren  begegnet.  Wenn  wir  nach 
Hoffmanns  Vorgange  die  Fälle  von  überflüssiger  Bil- 
dung echter  Lebersubstanz  in  kleinen  kugeligen  Por- 
tionen ,  die  nur  ein  theratologisches  Interesse  haben, 
ausscheiden ,  so  bleibt  als  Adenoma  hepatis  eine  Ge- 
schwulstform übrig,  welche  sich  durch  höchst  präg- 
nante histologische  und  makroskopische  Charaktere  aus- 
zeichnet. 

Aclenoma  hepatis.  Der  voüenhciclcelte  Ade- 
tiomknoten  ist  eine  kwjelig  abgegrenzte ,  in  eine  bindege- 
loebige.  innen  glatte  und  glänzende  Membran  eingelagerte 
Geschwulst ;  ihre  Consisfenz  ist  schtvellend  weich,  elastisch, 
ihre  Farbe  ist  ein  helles  Leberbraiin  ,  an  einzelnen  Knoten 
etwas  dunkler.  Die  Geschwulst  kommt  einsam  und  multi- 
2)el  vor;  itn-  letzteren  Falle  erreichen  die  Knoten  die  be- 
deuieiule  Grösse  von  2  Zoll  im  Durchmesser.  Nur  durch, 
den  gegenseitigen  Wachsthumsdruck  geht  die  ursprüngliche 
Kugelform  der  Knoten  in  allerhand  gequetschte  und  ver- 
zogene Formen  über.  Späterhin  tritt  meistens  die  Erwei- 
chung einzelner  Knoten  ein ,  die  Zellen  zerfallen  fettig  ,  die  seröse  Fläche  des  Balges  pro- 
ducirt  auch  eine  getvisse  Quantität  Eifer,  so  dass  schliesslich  vollkommene  AbsccsshöMen 
entstehen ,  die  auch  bersten  können  und  dann  durch  Peritonitis  tödtlich  werden .  Um fang 
mul  Schwere  der  adenomatösen  Leber  richtet  sich  nach  der  Zahl  und  Grösse  der  Knoten. 
Beide  können  sehr  erheblich  werden,  wie  beim  Leberkrebs  (Fig.  161,  VIII). 

Verfolgen  wir,  was  bis  jetzt  nur  in  einem  Falle  von  multipler  Adenombildung 
möglich  gewesen  ist,  die  Knoten  bis  zu  ihren  kleinsten,  mit  unbewaffnetem  Auge 
nicht  mehr  sichtbaren  Anfängen,  so  gewahrt  man  diese  in  gewissen  durch  Form  und 
Farbe  ausgezeichneten  Stellen  einzelner  Leberacini  (Fig.  158).  Hat  man  bei  der 
Untersuchung  die  Carminimbibition  angewandt,  so  markirt  sich  das  erkrankte  Paren- 
chym  durch  eine  auffallend  tiefe  Färbung,  und  es  wird  uns  daher  doppelt  leicht  zu 
sehen,  dass  hier  an  Stelle  der  anastomosirenden  Balken  des  Lcbcrzellonnetzes  in  sich 
abgeschlossene ,  länglichrunde  Zellencylinder  getreten  sind ,  welche  sich  mannigfach 
krümmen  und  in  dieser  Weise  einen  in  summa  kugeligen  Raum  ausfüllen ,  welcher 
zugleich  etwa  den  sechsten  Theil  eines  Leberacinus  ohne  Verdrängung  der  benach- 


Fig.  158.  Ltberademira.  Kleinste, 
durch  parlieile  Jletamorpliose  eines 
Acinus    entstandene   Knötchen.  '■'»Ii 
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barteu  Zellenreiheu  einnimmt,  il.  Ii.  ihn  ersetzt,  an  seine  Stelle  getreten  ist.  Diese 
erste  Verilnderiuig  ist  dadurch  lierbeigefiibrt ,  dass  sich  innerhalb  des  gedachten  13e-  ■ 
zirkes  die  Balken  des  Leberzellennetzes  an  den  Verbindungsstellen  von  einander 
trennten  und  jeder  für  sich  die  Form  eines  Zellencyliuders  annahm,  wie  wir  ihn  sonst 
nur  bei  der  Entstehung  der  offeumtindenden  Drüsen  und  beim  Epithelialkrebs  finden. 
Mit  dieser  Umwandlung  ist  eine  massige  Vermehrung  der  Leberzellen  verbunden, 
deren  Effect  indessen  durch  die  gleichzeitige  Verkleinerung  der  Elemente  vorläufig 
ausgeglichen  wird. 

§  477.   Das  weitere  Wachsthum  der  so  angelegten  Knoten  erfolgt  einerseits  • 
durch  excentrische  Ausbreitung  der  Störung,  andererseits  durch  Sprossenbildung 
von  Seiten  der  vorhandenen  Zelleucylinder.    Wenn  die  Geschwulst  die 
Grösse  eines  kleinen  Steckuadelknopfes  erreicht  hat,  so  ist  der  letztere  Wachsthums-  ■ 
modus  der  ausschliessliche.    Die  Geschwulst  erhält  schon  um  diese  Zeit  eine  binde- 
gewebige Hülle,  welche  sie  gegen  das  umgebende  Bindegewebe  abschliesst.  Letzteres 


Fig.  159.    Leberadcnom.    Tubulöser         Fig.  160.    Leberadenom.    Blutgefässe  und  Kapsel  der 
Bau  der  Gescliwulst.    i|3oo.  Gescbvvulstknoten.  'Isoo. 

■wird  lediglich  verdrängt  und  erdrückt ,  soweit  es  sich  nicht  durch  eigene  Knoten  an 
der  Neubildung  betheiligt.    Jene  aber  wachsen  von  dem  besagten  Punct  an  durch 
eigene  Mittel.  Die  eigenthümliche  Intention,  welche  sich  in  der  ganzen  Anlage  aus- 
spricht, schreitet  dabei  bis  zur  täuschenden  Nachahmung  einer  tubulöseu  Drüse,  etwa 
der  Niere  voran.    Fig.  159  und  160,  welche  beide  etwa  hanfkorngrossen  Knoten, 
entnommene  Durchschnitte  darstellen ,  zeigen  uns  centrale  Lumina  von  verschiedener 
Weite  an  den  meisten  der  vorhandenen  Pseudodrüsenschläuche ,  welche  mit  einer  • 
gelblichen  Gallertsubstanz  oder  mit  einer  dünnen,  wasserklaren  Flüssigkeit  gefüllt' 
sind.   Es  muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  diese  Eutwickluugshöhe  denni 
doch  nicht  eben  häufig  erreicht  wird ,  und  dass  es  bei  den  soliden  Cylindern  in  der  ■ 
Regel  sein  Bewenden  hat.  In  Fig.  160  ist  zugleich  ein  Theil  der  Bindegewebskapsel 
sichtbar,  welche  den  Knoten  nach  aussen  begrenzt.   Bei  Knoten,  welche  die  Grösse' 
einer  Kirsche  und  darüber  erreicht  haben,  wendet  diese  Bindegewebskapsel  demt 
Knoten  eine  vollkommen  glatte,  mit  serösem  Epithel  bekleidete  Fläche  zu  ;  es  besteht ' 
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also  geradezu  ein  seröser  ßaum  an  der  Peripherie  des  Knotens,  welcher  nur  an 
•wenigen  Puncten  von  den  zu-  und  abführenden  Gefässen  übersprungen  wird.  In- 
jectionsvcrsuche  haben  mich  gelehrt,  dass  die  Gefassbalinen  der  Knoten,  wiewohl  sie 
ursprünglich  einen  Bruchtheil  des  acinösen  Capillarnetzes  bilden  und  somit  jeder  der 
drei  Gefiissspecies  der  Leber  zugänglich  sind,  späterhin  immer  ausschliesslicher  von 
der  Leberarterie  gespeist  werden.  In  die  grösseren  Exemplare  von  Ädenomknoten 
konnte  die  Injectionsmasse  nur  von  der  Arterie  aus  eingetrieben  werden.  Etwas 
Aehnliches  werden  wir  bei  den  echten  Krebsen  wiederfinden. 

Der   vollentwickelte  Ade- 
nomknoten ist  nach  alledem  eine  ^ 

kugelig  abgegrenzte,  in  eine  ';. 
bindegewebige  Membran  einge- 
lagerte Geschwulst,  ihre  Consi- 
stenz  ist  schwellend  weich,  ela- 
stisch, ihre  Farbe  ein  helles 
Leberbraun,  an  einzelnen  Knoten 
etwas  dunkler.  Die  Geschwulst 
kommt  einsam  und  multipel  vor ; 
im  letzteren  Falle  erreichen  die 
Knoten  die  bedeutende  Grösse 
von  2  Zoll  im  Durchmesser.  Nur 
durch  den  gegenseitigen  Wachs- 
thumsdruck geht  die  ursprüng- 
liche Kugelform  der  Knoten  in 
allerhand  gequetschte  und  ver- 
zogene Formen  über.  Späterhin 
tritt  meistens  die  Erweichung 
einzelner  Knoten  ein,  die  Zellen 
zerfallen  fettig,  die  seröse  Fläche 
des  Balges  producirt  auch  eine 
gewisse  Quantität  Eiter,  so  dass 
schliesslich  vollkommene  Ab- 
scesshöhlen  entstehen,  die  auch 
bersten  können  und  dann  durch 
Peritonitis  tödtlich  -^verden.  Um- 
fang und  Schwere  der  adenoma- 
tösen Leber  richtet  sich  nach  der 
Zahl  und  Grösse  der  Knoten. 
Beide  können  sehr  erheblich  wer- 
den, wie  beim  Leberkrebs  (Fig. 
101,  VIII). 


Fig.  IGl.  Das  Volumen  der  Leber  bei  verscliiedenen  Krankheiten. 
1—iO  Rippen.  I.  Siand  des  Zwerchfells  bei  Anschwellung  der  Leber 
höchsten  Grades  (Carcinom).  II,  11.  Xornialer  Stand  des  Zwerch- 
fells. II,  III.  Relative  Dämpfung.  III.  Stand  des  Zwerchfells  an  der 
vorderen  Brustwand,  zugleich  als  Diimpfungslinie  der  normalen 
Leber.  IV.  Leberrnnd  der  Cirrhose,  V.  bei  normaler  Leber.  VI.  Fett- 
leber. VII.  Amylnidleber.  VIII.  Krebs,  Leukämie,  Adenora. 
Sämmtlich  Durchschnittsgriissen. 


§  -t  7  8.  Carcinoma  hepatis.  Das  Lcbercarcinom  ist  in  seiner  äusseren  Jirschei- 
mng  ilmserst  mannigfaltig.  Da /labemvir  einmal  milc/iweisse,  ziemlich  derbe,  ander  Ober- 
fläche des  Organen,  soivie  an  jeder  Schnitt/lache  protuberirende  Knoten,  hirsekorn-  bis 
famtgross,  in  massiger  Zahl  in  das  dnnkelbraunrothe,  atrophische  Lcberparcnchym  einqe- 
hettet  [Carcinoma  simplex).     Da  ist  ferner  cnr  'bis  -iwi  Ungeheuren  vergrfisserte  Lebe^, 


43Ü 


VII.  Anomalien  der  Leber. 


(Fig.  161,  VIII],  welche,  ivie  die  Schnittfläche  sagt,  fast  nur  aus  tveichni  Krehshudcn  in 
allen  Grössen  und  Entwickelmg&pliasen  zusammengesetzt  ist  ( Carcinoma  inedullurc] .  Da 
ist  eine  milssig  vergrösserte  Leher,  luelche  neben  einigen  oherßächlich  gelegenen,  mit  einer 
<;mitralen  Depression,  einem  Krebsnabel,  versehenen  faustgrossen  Knoten,  zahllose  hleinere 
mul  kleinste  KniHchen  erkennen  lässt  [Cancer  disseminee  der  Franzosen , .  Weiterhin  die 
seltene  Form  einer  i.uahrhaft  diffusen  Infiltration,  bei  ivelcher  die  Aciiii  in  ihrer  Gestalt 
beharren,  oder  dicker  und  breiter  iverden,  sowie  eine  mehr  graulichweisse,  endlich  ganz 
weisse  Farbe  annehmen  .  Der  Strahlenkrebs ,  ausgezeichnet  durch  die  Anordnung  der 
Krebsmasse  in  Zügen,  tvelche  sich  von  dem  Mittelpuncte  des  Knotens  aus  radienartig  nach 
allen  Seiten  hin  erstrecken,  meist  ein  pigmenfirter  Medullär  krebs.  Endlich  der  Gallert- 
krebs, ivelcher  selten  und  nur  in  einsamen  Knoten  als  secundäres  Leiden  beobachtet  wird. 

§  4:79.  Es  liegt  gewiss  nahe,  über  die  grosse  Mannigfaltigkeit  dadurch  Herr  zu 
■werden,  dass  man  auf  die  Quelle  derselben,  nämlich  die  histologische  Eutwickelung 
der  verschiedeneu  Krebse  zurückgreift,  um  mit  Hülfe  dieser  zunächst  ibre  Structur 
und  im  Anschluss  daran  die  makroskopischen  Eigenthümlichkeiten  zu  verstehen. 
Dieser  Weg  ist  denn  auch  bereits  vielfach  betreten  worden,  hat  aber  bis  jetzt  nur  in 
eiuen  wahren  Urwald  von  Einzelerscheinungen  geführt,  welcher  noch  manchem  For- 
scher ein  ergiebiges  Terrain  für  weitere  Thaten  gewähren  wird. 

Versuchen  wir  es  zunächst  an  die  Thatsache  anzuknüpfen,  dass  mehr  als  drei 
Viertheile  aller  Leberkrebse  metastatisch  und  von  den  metastatischen  wiederum  zwei 
Drittheile  Metastasen  sind  nach  Primärerkrankungen  im  Pfortadergebiet,  ein  Dritt- 
theil  Metastasen  sind  nach  Primärerkrankungen  im  übrigen  Körper  mit  und  ohne  vor- 
gängiges Ergriffensein  der  Lunge.  Das  überwiegende  Vorkommen  metastatischer 
Krebse  könnte  möglicherweise  auf  die  Einwanderung  krebsiger  Emboh  in  die  Pfort- 
ader, resp.  in  die  Leberarterie  zurückzuführen  sein.  Hierfür  sprechen  1 .  eine  grosse 
Reihe  von  verschiedenen  Autoren  mitgetheilter  Befunde  von  krebsiger  Thrombose  der 
Vena  portarura.  Nach  Virchow  giebt  es  eine  ganz  selbständige,  d.  h.  nicht  von  Car- 
cinomen  der  Nachbarschaft  mitgetheilte  Carcinombildung  im  Lumen  der  Vena  porta- 
rum.  Ein  Thrombus,  welcher  das  Gefäss  von  einigen  Seiner  Ramificationen  her  bis 
in  den  Stamm  hinein  füllt,  ohne  an  irgend  einer  Stelle  die  Wand  zu  durchbrechen, 
besteht  ganz  aus  Krebsmasse.  Diese  Erscheinung  kann  wohl  nur  so  gedeutet  werden, 
dass  hier  im  Anschluss  an  einen  oder  mehrere  krebsige  Emboli  zuerst  eine  Thrombose 
der  Pfortader  und  dann  eine  carcinomatöse  Umwandlung  des  Thrombus  statthatte. 
Mit  dieser  Rarität  darf  natürlich  der  weit  gewöhnlichere  Fall  nicht  verwechselt  wer- 
den, wo  ein  Lebercarcinom  auf  die  Pfortader  übergreift,  die  "Wandung  zerstört  und 
von  hier  aus  im  Lumen  weiter  wächst.  Dagegen  gehört  mit  etwas  grösserem  Rechte 
hierher  eine  Beobachtung  von  Naunyn,  wo  nach  primärem  Nierenkrebs  mit  krebsiger 
Thrombose  der  angelagerten  Venen  des  Mesocolon  zahlreiche  hirsekorngrosse  Flecke 
der  Leber  überall  den  Quer-  oder  Längsschnitt  eines  krebsig-thrombirten  Pfortader- 
zweiges, umgeben  von  einer  kleinsten  Krebsgeschwulst,  vor  Augen  stellten.  Man 
könnte  der  Meinung  Raum  geben,  als  habe  man  hier  den  unmittelbaren  Anblick  des 
krebsigen  Embolus  und  seines  verderblichen  Einflusses  auf  die  Umgebung.  Dennoch 
glaube  ich  vor  einer  zu  weit  gehenden  Application  dieser  Deutung  warnen  zu  müssen, 
da  solche  Befunde  keineswegs  so  häufig  sind,  wie  der  genannte  Beobachter  anzu- 
neiimen  scheint.  Wir  können  nur  im  Allgemeinen  die  Thatsache  bestätigen,  dass  in 
sehr  vielen  Fällen,  wo  der  Krebs  mit  zahlreichen  vereinzelten  Knötchen  auftritt,  diese 
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Knötchen  ihren  Standort  in  den  Portalcanillen  haben.  Das  gilt  aber  beinahe  für  alle 
Geschwülste  und  dürfte  mit  anderen  Verhältnissen  zusammenhängen. 

§  4:80.   Eine  sehr  interessante  Beobachtimg,  welche  die  krebsige  Thrombose 
der  grösseren  Gefässe  und  die  damit  zusammenhängenden  Fragen  auf  die  Capillaren 
des  Parenchyms  überträgt ,  bietet  uns  die  Eutwickelung  und  das  Wachsthum  der 
pigmentirten  Strahlenkrebse  dar.    Die''  eigeuthümliche  Structur  dieser  Geschwülste 
rührt  davon  her,  dass  hier  die  Capillargefässe  bis  in  die  Lebervenen  hinein  mit  den 
schwarzen  Krebszellen  verstopft  sind,  und  in  Folge  davon  die  bekannte  Wirtelbil- 
dung, durch  welche  sich  jene  Seite  des  Gefässapparates  auszeichnet,  in  schwarzen 
Sternbildungen  von  allen  möglichen  Dimensionen  zum  Vorschein  kommt.    Fig.  162 
führt  uns  den  Eandtheil  eines  Ka-ebsknotens  vor  Augen ;  wir  unterscheiden  Stroma 
und  Zellennester;  das  Stroma  aber  zeigt  in  seinen  Hauptbalken  Leberzellen,  w'elche 
zum  Theil  sehr  verzerrt,  in  die  Länge  gedehnt,  auch  hier  und  da  reichlich  braun  und 
schwarz  pigmentirt  sind,  welche  sich  aber  doch  theils  durch  bekannte  Eigenthümlich- 
keiten,  theils  durch  ihren  unmittelbaren  Zusammenhang  mit  den  anstosseuden  Par- 
tien des  Leberzellenuetzes  als  echte 
iLeberzelleu   kennzeichnen.  Die 
zarteren  Bälkcheu   des  Stromas 
sind   Spindel-   und  sternförmige 
Zellen,  welche  mit  den  Leberzellen 
natürlich  gar  nichts  zu  thun  haben. 
:Die  Anwesenheit  der  Leberzellen 
in  den  Hauptbalken  zeigt  uns  auch 
juur,  dass  es  die  Leberzellen  nicht 
sind,  welche  hier  die  Krebszellen 
liefern  (im  Gegensatz   zum  ge- 
wöhnlichen Krebsi  ;  sie  dient  uns 
aber  zugleich  zur  Orientiruug  über 
den  Ort,  wo  die  Krebszellen  abge- 
lagert werden.    Dieser  ist  kein 
anderer  als  das  Lumen  der  Blut- 
gefässe. Wir  können  die  doppelte 
Contour   der  Capillarmembranen 
erkennen,  wie  sie  die  kleineren 
Zellennester  vollständig,  die  grös- 
seren wenigstens  theilweise  um- 
zieht, es  unterliegt  daher  gar  keinem 

Zweifel,  dass  die  Krebszellen  wirklich  da  stecken,  wo  früher  die  Blutkörperchen  ver- 
kehrten. Es  fragt  sich  nun,  wie  sie  dahin  gekommen,  wie  sie  entstanden  sind.  Bis 
vor  Kurzem  hätte  ich  mir  nicht  getraut,  hierauf  eine  bestimmte  Antwort  zu  geben. 
Im  Stillen  pflegte  ich  allerdings  die  Ansicht,  dass  die  Gefässz eilen  die  Erzeu- 
gerinnen der  krebsigen  Elemente  seien;  die  Bilder,  welche  uns  diesen 
\organg  erläutern  —  Kerntheiluug  und  doppelter  Kern  in  Zellen,  welche,  der  Ge- 
fäs.iwand  innig  angeschmiegt,  halbmondförmig  in  das  Lumen  vorspringen  Zellen  die 
wie  ein  wucherndes  Epithelium  der  Gefässwand  aufsitzen  —  diese  Bilder,  sage' ich 
kami  man  an  den  Grenzen  des  Krebskuotens  in  Fülle  linden  :  auch  die  beigegebenc 


Fig.  162.  Caicinoiiia  hepal's.  Die  Entstehung  und  Structur  des 
pigmentirten  Eadiärkrebses.    Das  LeherzeUennetz  bildet  die 
erste  Anlage  des  Stromas,  während  die  Krebszellen  im  Lumen 
der  Gefässe  abgelagert  werden. 'J<oo. 
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Abbilcluug  zeigt  sie  uns  an  einigen  Stellen.  Aber  ich  zweifelte  noch,  bis  kürzlich  die 
schönen  Untersuchungen  von  Thicrsch  und  Buhl  die  Fruchtbarkeit  der  Gefässepithe-. 
lien  im  höchsten  Grade  plausibel  gemacht  haben.  Thicrsch  räumt  den  Gefäs.sepithelien 
bei  der  Throrabenorganisation  eine  hervorragende  Bedeutung  ein,  Bu/d  constatirt, 
dass  die  Eiterbildung  in  den  Aestchen  der  Vena  portarum  bei  Phlebitis  thrombotica 
^s.  §  155)  auf  einer  Wucherung  der  Gefässepithelien  beruht.  Nach  diesen  beiden 
Beobachtungen  stehe  ich  nicht  länger  an,  für  den  radiären  Pigraentkrebs  die  P^ntsteh- 
ung  und  Anhäufung  der  Krebszellen  im  Gefässlumen  auf  eine  Wucherung  der  Gefäss- 
epithelien zurückzuführen,  und  frene  niich,  berichten  zu  können,  dass  die  schönen- 
Studien  Sckiippel'ä  und  seiner  Schüler  über  die  Histogenese  des  Leberkrebses  Fetzer^ 


Fig.  163.    Carcinoma  hepatis.    Die  Entstehung  und  Striiclur  des  diffusen  Medullar- 
krebses.  Das  Blutgefässnetz  bildet  die  erste  Anlage  des  Stroraas,  während  die  Leber- 
zellen zu  Krebszellen  werden,    u.  Xormale  Leberzellen,    c.  Parenchymatöse  Entzün- 
dnn?.    b.  Krebszellennester,    r.  Vena  centralis.  ')4oo. 

Inauguraldissertation  1868)  diese  Aufstellung  vollständig  gerechtfertigt  haben.  Fei 
ist  geneigt,  der  Mehrzahl  aller  secundären  Leberkrebse  intravasculäre  Entstehe 
und  Wachsthum  zu  vindiciren. 

§  481.  Die  oben  angeführte  Beobachtung  bildet  zugleich  den  Uebergaug 
einer  zweiten  Reihe  von  Studien,  welche  mehr  das  Wachsthum  der  Krebsknoten  be^ 
trifft.  Die  übersichtlichsten  und  einfachsten  Verhältnisse  bietet  in  dieser  Beziehung! 
der  diffuse  Leberkrebs  dar,  jene  merkwürdige  Entartung  der  Leberacini,  ba 
welcher  diese,  ohne  ihre  Form  und  Grenzen  im  Allgemeinen  einzubüssen,  doch  aill4 
mählich  in  Krebsmasse  verwandelt  werden.  Fig.  163  stellt  die  lehrreichste  Partif 
eines  zur  Hälfte  degenerirten  Acinus  dar,  und  ich  glaube,  dass  mau  sich  hier  ohne 
Schwierigkeit  davon  überzeugen  kann,  dass  die  Leberzellen  selbst  es  sind,  welche 
durch  vielfache  Theilung  und  Umgestaltung  zu  Krebszellen  werden,  während  daa 
Capiliarnetz  die  erste  Anlage  des  Krebsstroraas  abgiebt.  Bei  v  ist  das  Centrum  deÄ 
Acinus,  das  hier  sehr  erweiterte  Venenlumen,  von  welchem  in  bekannter  Weise  difi" 
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Capillargefässe  aussti-alilen.  Bei  a  sind  die  Leberzellen  normal,  bei  c  ganz  dasselbe- 
Auseinanderrücken  und  Lockerliegen  der  mehr  abgerundeten  und  vergrösserten 
Zellen,  welche  ich  §  451  als  charakteristisch  für  die  parenchymatöse  Entzündung 
angeführt  habe.  Dann  folgen  Zwischenformen,  bis  bei  5  sehr  weite"  Maschenräume 
des  hier  vollendeten  Krebsstromas  mit  den  zahllosen  Abkömmlingen  der  Leberzellen 
gefüllt  sind. 

Dieser  Umwandlungsprocess  darf  allerdings  zunächst  nur  für  den  diffusen  Leber- 
krebs als  gültig  angesehen  werden,  es  unterliegt  aber  keinem  Zweifel,  dass  die  kno- 
tigen Leberkrebse  in'derselben]  Weise  wenigstens  wachsen  können.  Untersuchen 
wir,  um  gleich  mit  dem  ungünstigsten  Falle  zu  beginnen,  die  Grenze  eines  grossen 
und  derben  Carcinomknotens  nach  dem  anstossenden  Leberparenchym  hin,  so  finden 
wir,  dass  durch  den  Druck  des  wachsenden  Knotens  alle  benachbarten  Acini  aus 
ihrer  Structur  herausgedrängt  und]  in  flache  Scheiben  verwandelt  sind,  welche  der 
kugeligen  Oberfläche  des  Krebses  parallel  liegen.  Die  Leberzellen  umgürten  den 
Krebs  mit  fünf  oder  mehr  concentrischen  Reihen.  Es  macht  dieses  Bild  freilich  den 
Eindruck,  als  ob  die  Leberzellen  der  weiteren  Vergrösserung  des  Knotens  eher  hin- 
derlich^als  förderlich  sein  müssten,  und  wir  werden  in  dieser  Ansicht  nur  bestärkt, 
wenn  wir  sehen,  dass  gerade  diese  Knoten  die  trefflichsten  Beispiele  für  das  sprung- 
weise Wachsthum  der  Geschwülste  darbieten.  Jenseits  jenes  Gürtels  von  Leberzellen 
und  zunächst  ausser  Zusammenhang  mit  dem  Hauptknoten  etablirt  sich  ein  neuer 
Knoten,  welcher  auf  eigene  Faust  nach  allen  Seiten  hin  wachsend  schliesslich  den 
Hauptknoten  erreicht  und  mit  ihm  zu  einem  Ganzen  zusammenschmilzt.  Oft  sieht' 
man  die  ganze  Peripherie  des  Hauptknotens  mit  derartigen  Nebenknoten  besetzt  und 
an  seinen  nach  aussen  gebuchteten  Contouren  können  wir  annehmen,  dass  dies  nicht 
die  ersten  »benachbarten  Heerde«  sind ,  welche  er  annectirt  hat.  Aus  alledem  kann 
aber  nur  so  viel  geschlossen  werden,  dass  die  Leberzellen  unter  dem  Druck  des  Car- 
cinoms  atrophisch  zu  Grunde  gehen  können,  noch  ehe  sie  ihre  Lebenskraft  durch  Be- 
theiligung an  der  Metamorphose  zu  bethätigen  im  Stande  sind.  Dabei  bliebe  aber 
die  Möglichkeit,  dass  jene  kleinen  Knoten  ihre  Krebszellen  aus  Leberzelleu  formirten, 
noch  durchaus  unangerührt. 

Ein  ganz  anderes  und  der  gedachten  Annahme  viel  günstigeres  Bild  bietet  uns 
die  Untersuchung  der  weicheren  multiplen  Carcinome  dar,  welche  wir  ja  bei  weitem 
am  häufigsten  zu  Gesicht  bekommen.  Für  diese  ist  namentlich  von  Frerichs  das 
Hineinwuchern  der  Krebsmasse  von  den  Portalcanälen  in  die  anstossenden  Acini  zur 
Evidenz  gebracht  worden.  Die  vielfachen  Injectionen,  welche  dieser  Forscher  ver- 
anstaltete, Hessen  ihm  zugleich  keinen  Zweifel,  dass  dieses  Wachsthum  so  zu  sagen 
unter  den  Auspicien  der  Leberarterie  erfolgte,  da  sich  die  Krebsknoten  nur  von  die- 
sem stets  sehr  erweiterten  Gefässstamme  aus  füllen  Hessen,  während  die  Pfortader- 
äste comprimirt  waren  und  keine  Injectionsmasse  aufnahmen.  Ein  sehr  instructives 
Bild  ist  seine  Fig.  IV  (auf  Taf.  VH,  Atlas,  zweites  Heft),  wo  man  die  benachbarten 
Acini  eines  Krebsknotens  in  der  Neubildung  geradezu  schmelzen  sieht.  Diese  Figur, 
an  deren  Treue  wir  nicht  im  mindesten  zweifeln  können,  macht  durchaus  den  Ein- 
druck emer  Transsubstantiation  des  Leberparenchyms,  der  Leberzellen  selbst  und 
redet  eine  vernehmlichere  Sprache  als  alle  auf  mangelhafte  Beobachtung  gegründeten 
Raisonnements. 

Was  endlich  unseres  Erachtens  ebenfalls  für  die  directe  Metamorphose  der  Le- 
berzellen spricht,  ist  der  grosse  Gefässreichthum,  durch  welchen  sich  die  weiclieren 

Bindfleisch,  Lehrb.d.path.  Gewebelehre  B.Anatomie.  5.  Aufl.  28 
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Leberkrebse  alle  auszeichneu.  Das  Stroma  der  kleineren  Knoten  ist  überall  ledig- 
lich aus  weiten  und  dünnwandigen  Capillargefässen  gebildet.  Späterhin  kommt  ein 
eigenes  Wachsthum  des  Stromas  durch  Spindelzellen  und  Bindegewebe  (s.  §  153j 
hinzu,  die  Stromabalken  werden  etwas  dicker ;  aber  immer  enthält  das  Hauptrahmen- 
werk in  jedem  seiner  Balken  ein  Blutgefäss  von  grösserem  Caliber,  welches  ich  für 
den  Abkömmling  einer  ursprünglichen  Lebercapillare  halte. 

§  482.  Hiermit  glaube  ich  den^'Leser  tiberall  an  die  Puncte  geführt  zu  haben, 
wo  der  Faden  der  Untersuchung  abgeschnitten  ist.  Ein  bündiges  Urtheil  über  die 
Entstehung  und  das  Wachsthum  der  Leberkrebse  zu  geben,  ist  zur  Zeit  noch  nicht 
möglich.  Anders  ist  es  mit  der  Rückbildung  der  Carcinome,  welche  weitaus  in  den 
meisten  Fällen  durch  eine  fettige  Entartung  der  zuerst  entstandenen,  daher  ältesten 
und  am  meisten  central  gelegenen  Zellen  jedes  Knotens  eingeleitet  wird.  Wir  können 
den  Bereich  dieser  Veränderung  einer  bräunlichgelben  oder  gelbweissen  Verfärbung 
schoa  mit  blossem  Auge  abschätzen  und  uns  tiberzeugen,  dass  gerade  diese  Stellen 
vorzugsweise  weich,  breiig  und  zertliessend  sind.  Der  fettige  Detritus  ist  resorp- 
tionsfähig. Er  wird  aber  nur  resorbirt,  wenn  der  Knoten  oberflächlich  liegt,  wo 
dann  die  eine,  nach  dem  Peritoneum  gelegene  Seite  einsinken  kann,  was  bei  tiefer 
gelegenen  Knoten,  welche  nach  allen  Seiten  eine  gleich  dicke  und  starre  Geschwulst- 
wand haben,  nicht  der  Fall  ist.  Hier  kommt  es  daher  zur  Bildung  förmlicher  kreb- 
siger Abscesse,  während  wir  an  den  Oberflächenknoten  das  Phänomen  der  Dellung 
oder  Nabelung  beobachten.  Als  Krebsnabel  bezeichnet  man  die  schtisselförmige  Ver- 
tiefung, welche  sich  über  der  coUabirten  Mitte  eines  Krebsknotens  einstellt.  Macht 
man  hier  einen  senkrechten  Durchschnitt,  so  stösst  mau  auf  die  sogenannte  Krebs- 
narbe, d.  i.  in  Summa  dasjenige,  was  nach  dem  Verlust  von  Krebszellen  noch  von 
der  Structur  des  Carcinoms  übrig  geblieben  ist,  das  Stroma,  die  obliterirten  und  die 
wenigen  noch  erhaltenen  Blutgefässe ,  Alles  zu  einem  soliden  Narbengewebe  ver- 
einigt, welches  überall  von  der  Peripherie  in  das  Stroma  der  noch  floriden  Geschwulst- 
masse ausstrahlt. 


VIIL  Anomalien  der  Meren. 


§  483.  Es  wird  hie  und  da  mit  Recht  als  ein  Ziel  der  pathologisch-histologi- 
schen  Studien  angegeben,  dass  man  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  unbewaffnetem 
Auge  die  stattgehabten  Veränderungen  der  Gewebe  beurtheilen  lerne.  An  keinem 
Organe  kann  man  es  in  dieser  Beziehung  so  weit  bringen ,  als  an  der  Niere.  Man 
muss  sich  zu  dem  Ende  die  Substanz  der  Niere  in  gewisse  anatomische  Bezirke  zer- 
legen, innerhalb  deren  die  Störungentheils  beginnen,  theils  Gruppen  anatomischer 
Veränderungen  von  charakteristischem  Gesammteffect  erzeugen.  Es  handelt  sich 
dabei  zunächst  um  die  Haupteintheilung  der  Niere  in  Mark  und  Rinde ,  welche  durch 
den  Verlauf  der  Hauptäste  der  Nierenarterie  und  Vene  einerseits ,  andererseits  durch 
den  ausschliesslichen  Befund  von  gewundenen  Harncanälchen  und  Malpighi'schen 
Körperchen  in  der  Rindensubstanz  gekennzeichnet  sind.  Weiterhin  aber  unter- 
scheiden wir 

an  der  Rinde 

1 .  den  Bezirk  der  Malpighi'schen  Körperchen  und  der  gewundeneu  Abschnitte 
■der  Harncanälchen  (Fig.  164  g).  Derselbe  umfasst  vier  Fünftheile  der  ganzen 
Oorticalis.  Da  die  Kapseln  der  Malpighi'schen  Körperchen  zugleich  die  Anfänge 
■der  Harncanälchen ,  die  gewundenen  Abschnitte  der  Harncanälchen  aber  zugleich 
■die  Endabschnitte  derselben  sind ,  so  repräsentirt  die  in  Rede  stehende  Substanz  den 
wichtigsten  Theil  des  secretorischen  Parenchyms.  Im  Uebrigen  enthält  sie  sämmt- 
liche  Arterien-  und  Venenstämmchen  der  Rinde,  sämmtliche  Wundernetze  mit  den 
■entsprechenden  Vasa  afferentia  und  efferentia ,  und  die  venöse  Hälfte  des  Capillar- 
^ystems ; 

2.  den  Bezirk  der  gerade  verlaufenden  Harncanälchen.  Ich  sollte  eigentlicli 
sagen ,  die  Bezirke ,  denn  in  Wahrheit  zerfällt  dieser  Bezirk  in  ebenso  viele  Unter- 
abtheilungen, als  die  Niere  Lobuli  besitzt.  Jeder  Nierenlobulus  (Fig.  164  a,  a)  be- 
steht in  seinem  Marktheile  nur  aus  gestreckten  Harncanälchen ,  und  zwar  einerseits 
aus  den  an  der  Papille  (Fig.  164  e)  mündenden,  verhältnissmässig  weiten  Abfluss- 
röhren (Fig.  165/),  andererseits  aus  den  sehr  engen  um'b legen  den  [Abschnitten 
der  Harncanälchen,  welche  mit  dem  einen  Schenkel  aus  je  einem  gewundenen  Canäl- 
chen  hervorgehen ,  mit  dem  anderen  schräg  von  unten  in  ein  Abflussrohr  einmünden 
(Fig.  165  c,  d,  e).  Von  der  Anzahl  dieser  Schleifen  hängt  die  Dicke  des  Bündels 
auf  jedem  Querschnitt  ab.  Die  Schleifen  der  am  meisten  peripherisch  gelagerten 
Malpighi'schen  Körper  reichen  eben  noch  in  die  Marksubstauz  hinein  ,  während  die 
am  meisten  central .  also  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  gelagerten  Glomeruli 
ilire  Schleifen  bis  dicht  über  die  Papille  herabsenden ,  die  mittleren  aber  ihrer  Lage 
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Fig.  164.  Ilalbschematische  Skizzen  über  die 
Structur  der  Niere  im  Durchschnitt  und  Flärhen- 
schnitt  durch  die  Corticalsubstanz.  aaa.  Die  Basen 
der  Kierenlobuli ,  welche  im  Flächenschnitt  als 
polygonale  Figuren  erscheinen,  b.  Ein  Hauptast 
der  Arteria  renalis,  welcher  Mark  und  Rinde 
scheidet  und  die  Arteriolae  ascendentes  mit  den 
Walpighi'schen  Körperchen  in  dieCorticalsubstanz 
aufsteigen  liisst.  c.  Lumina  der  Nierenvenen, 
welche  die  Interfasciculargefässe  aufnehmen  ;  die 
letzteren  am  Flächenschnitt  als  sternförmige 
Figuren  erscheinend,  d.  Vasa  recta.  c.  Oberfläche 
der  Nierenpapille.  /.  Fascikel  gerade  verlaufender 
Harncanälchen ,  welche  in  die  Bindesubstanz  als 
Ferrein'sche  Pyramiden  einstrahlen. 


Fig.  165.  Schematischc  Skizze  über  den  Verlauf  und  die  Abtheilungen  eines  einzelnen  Harnröhrchens,  a.  Va.-: 
afTercns.  ».  Vas  aflcrens  eines  Blalpiglii'schen  Knäuels  (g).  b.  Gewundene.«  Ende  de.«  Harncanälchcns  mit  M»l- 
pighi'acher  Kapsel,  c.  Ucbergangsstclle  des  gewundenen  Harncanälchens  in  den  absteigenden  Schenkel  des 
»chleifcnformigen.  d.  Schleife.  «.  Einmündung  des  aufsteigenden  Schenkels  des  schlcifenformigen  Harncanäl- 
chens in  das  System  der  Abdussröhrclien  f/,  /i,  /ä,  p).  «a,  »3,  c«.  EinmündungsstcUen  anderer  aufsteigender 
Harncanälchen.  —  In  dieser  Abbildung  fehlt  das  von  Srliweigyer- Seidel  entdeckte  gewundene  Spalt.itück  in  der 

aufsteigenden  Schleife  d  e. 


1.  Entzündung  im  Allgemeinen. 


437 


eutsprecheud  iu  allen  möglichen  Distanzen  zwischen  Papille  und  Markgrenze  die 
Schleife  bilden.  So  kommt  es ,  dass  sich  hart  an  der  Grenze  der  Corticalis  in  dem 
Marktheile  des  Lobülus  die  auf-  und  absteigenden  Schenkel  der  sämmtlichen  umbie- 
-euden  llarncanälchen  i  n  e  i  n  e  m  Q  u  er  sc  h  ui  tt  vereinigt  finden,  während  nach  der 
Papille  zu  die  von  peripherischen  Kapseln  kommenden ,  nach  der  Peripherie  zu  die 
von  centralen  Kapseln  kommenden  Schleifen  mehr  und  mehr  wegfallen.  Demgemäss 
verjüngt  sich  das  Bündel  der  geraden  Harncanälchen  eines  jeden  Nierenlobulus  von 
der  Markscheide  an  gereichnet  nach  beiden  Seiten  hin.  In  die  Corticalsubstanz  setzt 
es  sich  als  sogenannte  Ferrein'sche  Pyramide  fort.  Diese  Ferrein'schen  Pyramiden 
nun  sind  identisch  mit  unserem  Bezirk  der  gerade  verlaufenden  Harncanälchen  in  der 
(Jorticalsubstanz.  Das  engmaschige  Capillarnetz ,  welches  diese  Harncanälchen  um- 
strickt, ist  zugleich  die  arterielle  Hälfte  des  Gesammtcapillarsystems  der  Niere.  Die 
\'asa  efferentia  dringen  nämlich ,  nachdem  sie  den  Glomerulus  Malpighianus  verlas- 
sen, direct  in  die  Mitte  der  Ferrein'schen  Pyramide  vor  und  lösen  sich  hier  erst  In 
Capillaren  auf,  so  dass  das  Blut  in  jedem  Nierenlobulus  von  innen  nach  aussen 
strömt,  trotzdem  die  zuführenden  Gefässe,  die  Arteriolae  ascendentes  (Fig.  164  b) , 
an  der  Peripherie  gelagert  sind  ; 
am  Mark 

3.  den  Bezirk  der  gerade  verlaufenden  Harncanälchen,  d.  i.  den  Marktheil  des 
Nierenlobulus  (s.  sub  2  und  vergl.  Fig.  164/).  , 

4.  den  Bezirk  der  Vasa  recta.  Von  der  Markscheide  her  schieben  sich  kleine 
Bündel  von  Venen  und  Arterien  zwischen  die  zu  je  einem  Lobulus  gehörigen  Bündel 
von  gerade  verlaufenden  Harncanälchen  ein  (Fig.  164  d).  Da  diese  Gefässe  sich 
ebenfalls  durch  ihren  gestreckten  Verlauf  auszeichnen,  so  sind  sie  im  leeren  Zustande 
schwer  von  den  benachbarten  Harncanälchen  zu  unterscheiden.  Die  Grenzen  der 
Lobuli  würden  sich  unter  diesen  Verhältnissen  für  das  blosse  Auge  verwischen.  In 
Wirklichkeit  sind  aber  die  Vasa  recta  beinahe  immer  gefüllt  und  liefern  uns  so  ein 
höchst  werthvolles  makroskopisches  Kriterium  für  die  Unterscheidung  der  benach- 
barten Lobuli.  Sie  kommen,  so  weit  es  Arterien  sind ,  sämmtlich  von  den  am  meisten 
markwärts  gelegenen  Glomerulis  her,  sind  sehr  verlängerte  Vasa  efferentia.  Die 
Venen  vereinigen  sich  nahe  der  Markgrenze  zu  kurzen  Stämmchen  ,  welche  direct  in 
die  Hauptäste  der  Vena  renalis  einmünden.  Die  Vasa  recta  sind  von  einer  massigen 
Menge  lockeren  Bindegewebes  umgeben ,  den  letzten  Ausläufern  der  Bindegewebs- 
scheide,  welche  die  Hauptgefässe  bei  ihrem  Eintritt  am  Hilus  der  Niere  einhüllt. 

Die  weitere  Betrachtung  wird  nun  lehren,  inwiefern  uns  diese  Bezirkseintheilung 
der  Niere  bei  der  »Mikroskopie  mit  unbewaffnetem  Auge«  als  wesent- 
lichstes Orientirungsmittel  zu  Hülfe  kommt. 


1.  EiitziiiKliiiig  im  Allgciiiciiicii. 

§  484.  Die  pathologische  Anatomie  der  Nierenentzündung  ist  wohl  das  am 
meisten  gepflegte  und  dabei  am  wenigsten  abgerundete  Capitel  unserer  ganzen  Lehre. 
Weit  entfernt  nämlich,  dass  wir  im  Stande  wären,  ein  anatomisches,  iu  Stadien  ge- 
theiltes  Krankheitsbild  unter  dem  Namen  Nierenentzündung  zu  entwerfen ,  müssen 
wir  meines  Erachtens  sogar  die  Versuche  Rni/era,  Försler's  u.  A.,  zwisclien  einer 
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einfaclieu,  albuminöseu,  parenchymatösen,  interstitiellen ,  croupösen  Nephritis  stren- 
gere Grenzen  zu  ziehen,  als  verfrüht  ansehen.  Diese  Unfertigkeit  und  Unsicherheit 
auf  pathologisch -anatomischem  Gebiete  spiegelt  sich  insbesondere  auch  in  dem 
schwankenden  Zustande  der  klinischen  Diagnose ,  wo  der  äusserst  elastische  Begriff 
des  Morbus  Brightii  gewiss  nicht  aus  blosser  Ehrerbietung  gegen  Jolm  Bright  noch 
immer  ein  ungeschmälertes  Ansehen  geniesst.  Dem  gegenüber  ist  die  Stellung  de» 
pathologischen  Histologen  eine  verhältnissmässig  leichte  zu  nennen.  Es  steht  uns 
frei,  die  Veränderungen,  welche  an  den  einzelnen  Structurbestandtheilen ,  den  Harn- 
canälchen,  dem  Bindegewebe ,  den  Blutgefässen  beobachtet  werden ,  für  sich  zu  be- 
trachten und  so  wenigstens  die  Elemente  der  anatomischen  Veränderungen  in  unver- 
mischter  Reinheit  darzustellen,  während  es  erst  in  zweiter  Linie 'unsere  Aufgabe  ist, 
aus  der  Combination  dieser  Elemente  die  hauptsächlichsten  anatomischen  Gesammt- 
krankheitsbilder  zusammenzustellen. 

a.    Verändertingen  an  den  Harncanälc/ien. 

§485.  Desquamativer  Katarrh.  Wenn  man  auf  die  Papillen  einer 
nicht  ganz  frischen,  aus  der  Leiche  genommenen  Niere  einen  seitlichen  Druck  aus- 
übt, so  quillt  regelmässig  aus  den  dort  mündenden  Harncanälchen  ein  wenig  weiss- 
lich  getrübter  Urin  hervor  ;  die  weissliche  Trübung  rührt  von  der  Beimengung  epithe- 
lialer Zellen  her,  welche  sich  in  ihrer  zum  Theil  röhrenförmigen  Aneinanderlagerung 
als  die  abgelösten  Epithelbezüge  der  Harncanälchen  ausweisen.  Da  diese  Erschei- 
nung constant  ist,  so  muss  es  gewagt  erscheinen,  aus  einem  jeweiligen  stärkeren 
Hervortreten  derselben  das  Bestehen  eines  desquamativen  Katarrhs  der  Harncanäl- 
chen erkennen  zu  wollen ;  wir  können  aus  der  leichteren  Ablösbarkeit  post  mortem 
nicht  einmal  den  Schluss  ziehen ,  dass  auch  intra  vitam  das  Epithel  der  Harncanäl- 
chen locker  auf  der  Membrana  propria  hafte,  im  Gegentheil  werden  wir  dadurch 
aufgefordert,  gegen  den  Befund  epithelfreier  Harncanälchen  unter  allen  Umständen 
misstrauisch  zu  sein.  Ich  habe  in  solchen  scheinbar  epithelloseu  Harncanälchen  der 
Niereupapille  auf  Querschnitten  gar  nicht  selten  Bruchslücke  des  Epithelzellenkranzes 
angetroffen,  welche  sich  bei  der  Präparation  wahrscheinlich  nur  durch  einen  Zufall 
in  dieser  Isolirtheit  erhalten  hatten ,  desto  beredter  aber  davon  Zeugniss  ablegten, 
dass  das  fehlende  Stück  des  Kranzes  ebenso  wie  der  Epithelüberzug  der  vollkcnnien 
nackten  Ganälchen  herausgefallen  war. 

Danach  könnte  es  fast  so  scheinen  ,  als  sei  ich  gesonnen ,  die  Existenz  eines 
desquamativen  Katarrhs  der  Harnröhrchen  überhaupt  in  Abrede  zu  stellen.  Dem 
ist  jedoch  keineswegs  so.  Ich  weise  nur  ein  vielgebrauchtes  und  völlig  unbrauch- 
bares Kriterium  seiner  Existenz  zurück.  Der  desquamative  Katarrh  der 
Harnröhrchen  verläuft  in  der  Weise,  dass  eine  reichlichere  Production  junger  Zellen 
von  Seiten  des  Bindegewebes  in  der  Umgebung  der  Harncanälchen  zur  Absonderung 
zahlreicher  jüngerer  Zellenformen  führt.  Freilich  wiederholt  sich  hier  die  Frage 
von  der  Bildungsstätte  dieser  jungen  Zellenformen ,  und  die  Anwesenheit  der  Mem- 
brana propria  zwischen  Bindegewebe  und  Epithel  ist  sehr  geeignet,  Zweifel  und  Be- 
denken über  die  Möglichkeit  einer  Auswanderung  jener  Zellen  aus  dem  Bindegewebe 
wach  zu  rufen.  Indessen  hat  durch  die  neuerlichen  zahlreichen  Entdeckungen 
der  Glaube  an  die  absolute  Homogenität  der  Capillaren  einen  starken  Stoss  bekom- 
men, welcher  sich  ohne  Zweifel  auf  alle  homogenen  Membranen  fortpflanzen  \^d. 
Ich  habe  oben  (§  323)  die  Auswanderung  junger  Bindegewebszelleu  durch  die  Basal- 
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membran  der  Trachealschleiinhaut  bei  Croup  des  Näheren  beschrieben,  ich  citire 
ausserdem  die  Untersuchungen  von  Iwanoff  über  die  Auswanderung  cornealer  Ele- 
mente durch  die  vordere  Glashaut  der  Cornea  in  das  Epithel  bei  gewissen  Pannus- 
formen auch  die  Bellini'schen  Röhrchen  sind  bereits  vor  Jahren  von  Axel  Key  auf 
diese  Möglichkeit  hin  und  zwar  nicht  ohne  einige  positive  Resultate  untersucht  wor- 
den. Im  üebrigen  verweise  ich  auf  die  beigegebenen  Abbildungen.  Fig.  166  stellt 
Quer-  und  Schrägschnitte  von  katarrhalischen  Harncanälchen  dar.  Das  mittlere  von 
den  dreien  ist  seines  normalen  Epithelbezuges  ganz  entkleidet,  und  weist  statt  dessen 
junge  Zellenformen  ohne  feste  Verbindung  auf.  Die  beiden  anderen  zeigen  mehr 
oder  weniger  gelockerte  Epithelbezüge  sowie  jüngere  Zellen  obephalb  und  unterhalb 


Fig.  166.    Quer-  und  Schrägschnitt  von  katarrhalischen  Harncanälchen.  i)soo- 


des  Epithels.  Auch  die  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  ist  angedeutet.  Ich 
habe  diese  Veränderungen  bis  jetzt  nur  an  dem  an  der  Papille  mündenden  System 
der  Abflussröhren  beobachtet ,  welche  man  innerhalb  der  Marksubstanz  an  ihrem  be- 
deutend grösseren  Kaliber  von  den  umbiegenden  Harncanälchen ,  in  der  Corticalis  an 
ihrem  helleren  Epithel  und  gleichfalls  an  ihrem  wenn  auch  nur  wenig  grösseren  Ka- 
liber von  den  gewundenen  Harncanälchen  unterscheiden  kann. 


§486.  Trübe  Schwellung.  Eine  der  wichtigsten  Afifectionen  der  Harn- 
röhrchen ist  die  trübe  Schwellung  der  Epithelialzellen.  Sie  charakterisirt  sich 
durch  das  reichlichere  Auftreten  von  feinen  dunkeln  Körnchen  im  Protoplasma  und 
eine  offenbar  hierdurch  bedingte  Volumszunahme  des  einzelnen  Elementes.  Das  Mehr 
von  Raum,  welches  hier  erforderlich  ist,  wird  einerseits  durch  eine  erhebliche  Dicken- 
zunahme des  ganzem  Harncanälchens,  andererseits  dadurch  gedeckt ,  dass  die  Zellen, 
nach  innen  vorquellend,  auch  das  Lumen  des  Harncanälchens  vollkommen  ausfüllen. 
Sie  theilen  sich  dann  in  den  vorhandenen  Platz  auf  Kosten  ihrer  äussern  Gestalt. 
Die  einen  schieben  sich  mit  kegelförmigen  Spitzen  nach  innen  vor,  die  andern  werden 
mehr  kugelig  und  bilden  bauchige  Auftreibungen  an  der  äusseren  Contour  des  betref- 
fenden Harncanälchens  (Fig.  167,  1).  Die  Kerne  der  Zellen  werden  zwar  undeut- 
lich unter  der  dichten  Wolke  von  kleinen  Körnchen ,  welche  das  Protoplasma  trübt, 
ich  habe  sie  aber  selbst  in  sehr  hochgradigen  Fällen  von  trüber  Schwellung  durch 
Carminimbibition  und  Essigsäure  immer  noch  deutlich  machen  können.  Dabei  wollte 
es  mir  scheinen,  als  ob  hier  doch  häufiger,  als  man  gewöhnlich  annimmt,  eine  Kern- 
und  Zellentheilung  vorkäme,  doch  will  ich  mir  kein  definitives  Urtheil  erlauben ,  weil 
gerade  bei  der  trüben  Schwellung  der  Epithelien  alle  histologischen  Kriterien  so 
ausserordentlich  unzuverlässig  sind.  Dieselbe  wird  nämlich  ausschliesslich  an  den 
gewundenen  Abschnitten  der  Harncanälchen  beobachtet,  und  wir  wissen,  dass 
gerade  hier  eine  feinkörnige  Trübung  der  Epithelzellen  schon  unter  normalen  Ver- 
hältnissen gefunden  wird.  Die  trübe  Schwellung  würde  somit  nur  als  ein  quantitativer 
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und  deshalb  sehr  schwer  abzuschätzender  Excess  erecheinen ,  wenn  nicht  die  per- 
verse Lagerung  des  veränderten  Epithels  und  die  Zuschwellung  des  Lumens  weitere 

Auhaltepuncte  böten.  Nach  Ludwüja  Darstellung 
in  Siricker'a  Handbuch  der  Gewebelehre  besteht 
das  normale  Epithelium  der  gewundenen  Ilarn- 
canälchen  nicht  eigentlich  aus  discreten  Epithel- 
zellen ,  sondern  aus  einer  Art  von  kernhaltiger 
Pulpa,  welche  durch  Verschmelzung  oder  unvoll- 
kommene Trennung  des  Protoplasmas  der  Zellen 
entsteht  uud  eine  continuirliche  Belegmasse  der 
Tunica  propria  bildet.    Ist  dem  so ,  —  und  wenn 
Ludwig  es  gesagt  hat,  so  ist  daran  nicht  zu  zwei- 
feln — ,  dann  würde  das  erste  Stadium  der  trüben 
Schwellung  zugleich  mit  einer  cellularen  Gliede- 
rung dieser  Pulpe  einhergehen ;  denn ,   wie  es 
Fig.  167,  1  zeigt,  finden  wir  in  der  That  alle 
Zellen  abgerundet,   das  Lumen  der  Canälchen 
regellos  erfüllend.    Aehnliches  haben  wir  bei  der 
parenchymatösen  Entzündung  der  Leber  uud  bei 
der  trüben  Schwellung  im  Allgemeinen  kennen 
gelernt.    Um  aber  unserer  Diagnose  ganz  sicher 
zusein,  müssen  wir  namentlich  Gewicht  auf  den 
Gesammteffect  der  veränderten  Tubuli  legen ;  die 
ausgesprochene  Verbreiterung  derselben,  die  Vari- 
cosität  der  äusseren  Contour ,  endlich  eine  ge- 
wisse  nicht    unbeträchtliche    Aufquellung  uud 
Dickeuzuuahme  der  Tunica  propria ,  welche  nach 
meinen  Erfahrungen  nie  vermisst  wird ,  sichern 
die  mikroskopische  Erkenntniss  des  krankhaften  Zuslandes  besser  als  die  Betrachtung 
einer  einzelnen  Epithelzelle. 

In  allgemein  pathologischer  Beziehung  haben  wir  die  trübe  Schwellung  als  die 
Folge  einer  Reizung  anzusehen,  welche  die  Zelle  vom  Blute  aus  getroffen  hat.  Meist 
handelt  es  sich  um  Intoxicationen  und  Infectionen ,  Phosphorvergiftung ,  Variola  und 
Diphtheritis,  Typhus,  puerperale  und  septische  Fieber,  bei  denen  allen  das  Gift  au 
einer  anderen  Stelle  aufgenommen,  der  Niere  aber  wie  alleu  übrigen  Organen  durch 
das  Blut  zugeführt  wird.  Für  dies  Vorkommen  bei  der  Diphtheritis  faucium  ist  der 
Nachweis  wohl  als  erbracht  anzusehen,  dass  die  feinen  dunkeln  Pünctchen,  welche 
man  in  den  Epithelzelleu  und  im  Lumen  der  Harncauälcheu  findet,  schisto-myceti- 
schen  Ursprungs  sind.  Im  Uebrigen  sind  wir  namentlich  für  die  Intoxicationen  auf 
die  §  27  von  uns  gegebenen  Auseinandersetzungen  verwiesen. 


Fig.  167.  1.  Trübe  Anschwellung  und  begin- 
nende fettige  Entartung  der  Epitlielien  der 
gewundenen  Harncanälcben.  2.  Fortgeschrit- 
tene fetlige  Entartung.  3.  Bildung  der  Fi- 
brincylinder.  a.  Querschnitt  eines  Harnca- 
nälchens  mit  einem  das  Lumen  ausfüllenden 
Gallertcylinder.  b.  Epithelium.  c.  Tunica 
propria.  d.  Erneute  Colloidproduction  an 
der  Oberfläche  der  Epithelzellen,  welche  die 
ältere  abhebt,  'fsoo- 


§  487.  Fettige  Entartung,  Die  weiteren  Schicksale  der  » trüb  geschwell- 
ten« Epithelzelleu  sind  verschieden.  Geringere  Grade  der  Affoction  scheinen  kein 
Ilinderniss  zu  sein,  dass  die  Zellen  zur  Norm  zurückkehren.  Denkt  man  sich  die 
körnigen  Massen  als  Ernährungsmaterial  ,  welches  in  Folge  der  Störung  des  Stoff- 
wechsels in  der  Zelle  liegen  bleibt  uud  sich  in  fester  Form  ausscheidet ,  so  wird  man 
sich  die  Rückkehr  zur  Norm  als  eine  Wiederauflösung  uud  Verarbeitung  der  festen 


I .  Entzündung  im  Allgenieineu. 


441 


Massen  vorstellen  dUrfeu.  '  Directe  Beobachtungen  über  diesen  Tunct  fehlen  aus 
naheliegenden  Gründen  gänzlich.  Auf  der  anderen  Seite  droht  die  fettige  Dege- 
neration der  geschwollenen  Epilhelien.  Dann  treten  neben  den  feinen  Eiweiss- 
molekülen  dunklere  und  grössere  Körnchen  auf,  welche  sich  durch  ihre  niikroche- 
mische  Reaction  (Löslichkeit  in  Alkohol  und  Aether)  als  Fetttröpfcheu  ausweisen. 
Ich  habe  mich  oft  über  die  sehr  verschiedene  Grösse  dieser  B"'etttröpfchen  gewundert. 
Einige  sind  staubförmig  klein,  andere  so  umfangreich ,  dass  man  fast  an  Fettiufiitra- 
tion  denken  könnte  (Fig.  1(37,  2),  wenn  nicht  die  Bildung  von  Körnchenkugelu  und 
der  schliessliche  Zerfall  zu  fettigem  Detritus  zu  deutlich  für  die  destructive  Tendenz 
des  Processes  sprächen.  Die  Fettmetamorphose  ist,  so  lauge  die  Zellen  noch  als 
besondere  Gebilde  zu  unterscheiden  sind,  mit  einer  weiteren  Aufblähung  des  Tubulus 
verbunden ,  welche  freilich  nur  vorübergehend  ist  und  demnächst  in  den  entgegen- 
gesetzten Zustand,  den  des  Collapsus,  übergeht.  jMan  denkt  Srich  nämlich,  dass  der 
fettige  Detritus  theils  mit  dem  nachdringenden  Urin  entleert ,  theils  resorbirt  wird, 
und  dass  dann  natürlich  die  Harncanälchen  leer  und  schlaff  zurückbleiben.  Für  die 
Möglichkeit  der  Entleerung  des  fettigen  Detritus  spricht  der  bekannte  Befund  von 
Fetttröpfchen  und  Körnchenkugeln  im  Urin.  Die  letzteren  kleben  noch  hie  und  da 
den  zugleich  entleerten  Fibrincylindern  (s.  u.)  äusserlich  auf  und  bekunden  so  ihre 
Herkunft  aus  den  Harncanälchen.  Der  grössere  Theil  der  Fettmassen  wird  indessen 
ohne  Zweifel  durch  Resorption  entfernt.  Bee7-  fand  das  Stroma  der  Niere,  insbeson- 
dere die  sternförmigen  Lücken  für  die  Bindegewebszellen  ganz  überschwemmt  mit 
Fetttröpfchen.  Die  Bilder ,  welche  er  uns  davon  giebt,  correspondiren  zu  gut  mit 
dein  bekannten  Ansehen  der  Darmzotten  während  der  Fettresorption ,  als  dass  uns 
hier  ein  erheblicher  Zweifel  bleiben  sollte.  Viel  weniger  ausgemacht  scheint  mir  die 
völlige  Entkleidung  der  Harncanälchen  von  Epithel  zu  sein.  Man  kann  dafür  eigent- 
lich nur  den  vollständigen  Schwund  der  Harncanälchen  bei  der  bindegewebigen  Ver- 
ödung des  Organes  ,  also  in  den  späteren  Stadien  der  Nierenschrumpfung  anführen. 
Eine  Niere  aber,  deren  Corticalsubstanz  ausschliesslich  oder  auch  nur  zum  Theil  aus 
epithellosen  und  collabirten  Harncanälchen  bestanden  hätte ,  habe  ich  niemals  ge- 
sehen. Es  dürfte  daher  wahrscheinlich  sein,  dass  der  Ausfall  an  Zellen,  welche  die 
nach  der  acuten  trüben  Schwellung  eintretende  Fettmetamorphose  an  der  Epithel- 
decke der  gewundenen  Harncanälchen  verursacht,  vorläufig  durch  einen  entsprechen- 
den Nachwuchs  und  Wiederersatz  gedeckt  ist,  und  dass  auf  diese  Weise  eine  völlige 
Ausgleichung  der  Störung  im  Bereiche  der  Möglichkeit  liegt.  Hiermit  stimmen  auch 
die  klinischen  Erfahrungen  überein. 

Etwas  Anderes  ist  es  freilich ,  wenn  das  Epithelium  eines  durch  interstitielle 
Bindegewebsentwickelung  abgeschnürten  oder  ausser  Nahrung  gesetzten  Harn- 
canälchens,  dessen  gänzliche  Verödung  nur  noch  eine  Frage  der  Zeit  ist,  fettig  de- 
geuerirt.  Dergleichen  Zuständen  begegnet  man  ausserordentlich  häufig  in  solchen 
Nieren,  an  denen  die  chronisch  gewordene  Nephritis  ihr  Zerstör ungs werk  halb  voll- 
endet hat  (s.  §  510).  Hier  aber  ist  die  fettige  Entartung  keineswegs  ein  Folge- 
zustaud  früherer  trüber  Schwellung  ,  sondern  lediglich  der  Beweis ,  dass  das  be- 
treffende Harncanälchen  nicht  mehr  genügend  mit  Ernährungsmaterial  versorgt  wird, 
und  dass  in  Folge  dessen  die  protoplasmareichen  und  daher  sehr  ernährungsbedürf- 
tigen Epithelzellen  der  Necrobiose  anheimfallen.  Das  histologische  Detail  ist  freilich 
auch  bei  dieser  fettigen  Entartung  dasselbe  wie  bei  der  acuten  Form ,  doch  sterben 
Dicht  alle  Zellen  mit  einem  Male  ab ,  man  findet  vielmehr  neben  einander  die  ver- 
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schiedensten  Stadien  des  Processes ,  wie  es  denn  auch  die  Aetiologie  der  Störung  uüi»' 
sich  bringt. 

§488.  Fi b r in cy linder.  Eines  der  wichtigsten  Zeichen  für  das  Bestehena  i 
einer  in  das  Gebiet  der  Hyperämie  und  Entzündung  fallenden  Nierenaffection  findetrl 
der  Arzt  in  der  Anwesenheit  der  sogenannten  Fibrincylinder  im  Bodensatz  des  Urins,»  . 
Fibrincylinder  nennt  mau  gewisse  hyaline,  farblose,  in  der  That  cylindrische  Körper ,r|  l 
welche  ihrer  Form  nach  so  vollkommen  mit  den  Dimensionen  der  Harnröhrchenhiminaiii 
übereinstimmen,  dass  es  kaum  des  Nachweises  an  Ort  und  Stelle  bedurft  hätte,  umJj 

sie  für  »Abgüsse  der  gestreckten  Harncauälchen« 
zu  erklären  (Fig.  168).    Einen  Schritt  weiten 
gelangt  man  zu  der  Vorstellung ,  dass  diese  Ab-* 
güsse  in  derselben  Weise  entstanden  sein  dürften,! 
wie  die  Abgüsse  enger  Bronchiallumina  bei  den 
croupösen  Pneumonie,  und  indem  man  dieser  Idee 
folgte ,  kam  man  schliesslich  zu  der  Aufstellung« 
einer  croupösen  Nephritis  mit  fibrinöser  Ober-r 
fläch enabsonderung.    Dazu  kam  die  höchst  plann 
sible  Explication  Traube' s ,  wonach  die  wachsende! 
Höhe  des  Blutdruckes  in  den  NierenmarkkegeU 
zur  Filtration  immer  dichterer  Blutbestandtheilei 
führen  sollte,  erst  Eiweiss,  später  Fibrin ,  endlich; 
Blutkörperchen  ,  eine  Explication ,  welche  bei  den 
grossen  Popularität  des  bewährten  Forschers  ani 
diesem  Gebiete  nicht  umhin  konnte ,  sich  in  den  | 
Vorstellungskreisen  des  ärztlichen  Publicums  fest- 
zusetzen.   Hiergegen  ist  auch  heute  nur  der  eint 
Einwand    zu  macheu,    dass    die  sogenannten 
Fibrincylinder  von  den  Chemikern  noch  nicht  als  wirkliches  Fibrin  anerkannt  worden 
sind.    Dieser  Einwand  lässt  aber  einen  Hauptpunct  der  Traube  schm  Anschauung,, 
dass  nämlich  die  Albuminurie  mit  der  Hyperämie  der  Nierenmarksubstanz  entsteht,, 
steigt  und  fällt,  unangetastet.  i 
Es  ist  fraglich,  ob  die  Fibrincylinder  überhaupt  ohne  eine  thätige  Theilnahme 
der  Harncauälchen  entstehen  können.    Ich  habe  eine  Zeit  lang  die  Ansicht  ver-ij  ^ 
theidigt ,  dass  die  Epithelialzellen  der  gerade  verlaufenden  Harncauälchen  in  ihrem 
Protoplasma  eine  coUoide  Substanz  bereiten ,  welche  sie  in  das  Lumen  der  Harn-i 
canälchen  austreten  lassen.    Die  Fig.  167,  3  schien  mir  nur  in  dem  Sinne  gedeutei- 
werden  zu  können ,  dass  nach  der  Consolidirung  eines  ersten  Fibrincylinders  ^ 
welcher  das  mittlere  Lumen  eines  Harncanälchens  einnimmt,  eine  erneute  Productior 
von  CoUoidsubstanz  d  seitens  der  anstossenden  Epithelzellen  b  stattgefunden  habe. 
Doch  muss  ich  lüebs  zugestehen ,  dass  hier  auch  die  Deutung  emer  einfachen .  viel-i 
leicht  postmortalen  oder  durch  die  Präparation  bewirkten  Aufquellung  aus  dem 
Protoplasma  der  Epithelzellen  nicht  auszuschliessen  ist.    Die  Angelegenheit  ist  mit- 
hin noch  keineswegs  spruchreif,  und  da  es  neuerdings  bewiesen  ist  {Hci/7wus) .  dass« 
die  Blutkörperchen  Fibrin  enthalten ,  so  ist  auch  die  Möglichkeit  zu  berücksichtigen, 
dass  die  Fibrincylinder  extravasirte  und  ausgelaugte  rothe  Blutkörperchen  wären. 
Vorläufig  bleiben  wir  dabei  stehen,  dass  ein  in  das  Lumen  der  Harncanälchcn  austreiendet 


Fig.  168.  Fibrincylinder,  a.  innerhalb  eines 
Harncanälchens,  b.c.  aus  dem  Urin,  mehr 
oder  weniger  reichlich  mit  Fettmolekülen 
bedeckt,  'jsoo. 


1.  Entzündung  im  Allgemeinen. 


443 


tJiissiyei-  Ehcelsskörper  erstarrt,  und  dadurch  der  Fibrincylinder  gebildet  wird.  Befinden 
-ich  abgelöste  Zellen  in  diesem  Lumen  des  Harncanälchens ,  wie  es  bei  katarrha- 
lischen Zuständen  der  Fall  ist,  so  werden  diese  in  der  Mitte  desCyliuders  fixirt.  Dann 
setzen  sich  die  äusseren  Coutoureu  des  Cylinders  schärfer  ab ,  und  es  beginnt  die 
I'ortbewegung,  die  Entleerung  des  Gebildes.  Diese  wird  durch  den  nachdrängenden 
L'rin  bewerkstelligt  und  findet  wegen  der  ausserordentlich  weichen  und  in  jeder  Ricli- 
tuug  biegsamen,  schlüpfrig  glatten  Beschaffenheit  der  Fibrincylinder  trotz  der  mehr- 
maligen Krümmung  des  Weges,  den  wenigstens  einige  von  ihnen  zurückzulegen  haben 
Fig.  165),  keine  Schwierigkeiten.  Insbesondere  geht  der  Uebergang  aus  dem  auf- 
steigenden Schenkel  der  schleifenförmigen  Canälchen  in  die  Abflussröhren  wegen  der 
grösseren  Weite  der  letzteren  leicht  von  Statten.  Die  Mehrzahl  der  Fibrincylinder 
wird  gerade  in  den  schleif enförrnic/en  Canälchen  gebildet,  ihrem  Lumen,  viel  seltener 
lern  grösseren  Caliber  der  Abflussröhren  ,  entspricht  die  gewöhnliche  Dicke  der- 

nigen ,  welche  sich  im  Bodensatze  des  Urins  vorfinden.  In  den  gewundenen  Ab- 
>Lhnitten  der  Harncanälchen  bilden  sich  wohl  nur  ausnahmsweise  Fibrincylinder,  und 

iojenigeu,  welche  man  auf  Schnitten  in  der  Corticalsubstanz  antrifft,  liegen  nicht 
;i  den  Tubulis  contortis,  sondern  iu  den  Schtveigger'&cXxGYi  Schaltstücken  oder  in  den 
Abflussröhren,  welche  ja  nach  Henle's  Untersuchung  durch  die  ganze  Rindensubstanz 

l  ichmässig  und  als  selbständiges  Canalsystem  verbreitet  sind,  somit  auch  zwischen 
iieu  gewundenen  Harncanälchen  angetroffen  werden  können. 

§489.  Amyloidinfiltration.  Ich  bin  der  Ueberzeugang ,  dass  Fibrin- 
cylinder, welche  an  schwer  zu  passirenden  Stellen  der  Harncanälchen ,  insbesondere 
an  den  Umbeugestellen  der  »schleifenförmigen«  liegen  bleiben,  mit  der  Zeit  glasig 
\ei'quellen  und  die  mikrochemischen  Reactionen  der  Amyloidsubstanz  annehmen, 
Ulf  Jodzusatz  braunroth  werden.  Nur  so  kann  ich  es  mir  erklären,  wenn  iu  Nieren, 
w  eiche  in  den  übrigen  Structurbestandtheilen  zwar  äusserst  alterirt ,  aber  doch  nicht- 
lade  amyloid  infiltrirt  sind,  an  den  erwähnten  Umbeugestellen  Cy linder  von  Amy- 
,  lidsubstanz  gefunden  werden,  welche  die  Harncanälchen  auf  eine  grössere  Strecke 
liiu  verstopfen.  Diese  Cylinder  können  nicht  als  metamorphosirte  Epithelien  (s.  unten) 
augesehen  werden ,  denn  das  EpitheUum  liegt  wohlerhalten  zwischen  ihnen  und  der 
-Membrana  propria  des  Harncanälchens.  Die  amyloide  Infiltration  der  Epithehen  wird 
überhaupt  nur  in  den  hochgradigsten  Fällen  von  allgemeinem  Nierenamyloid  gefunden, 
-n  dass  wir  für  diese  ganz  alleinstehenden  Amyloidcylinder  auf  die  §  46  näher  er- 
örterte locale  Entstehung  der  Specksubstanz  aus  »liegen  gebliebenen  geronnenen 
l^iweisskörperchen«  zurückgreifen  müssen. 

Was  nun  jenes  allgemeine  Nierenamyloid  (vergl.  §  48)  anlangt,  so  pflegea. 
'l;o  Harncanälchen  erst  in  zweiter  Linie  von  ihm  ergriffen  zu  werden.  Das  haupt- 
'  hlichste  Depot  findet  sich  dann  in  den  glashellen  Membranen,  welche  beträchtlich 
aufquellen ,  im  Schnitt  bei  durchfallendem  Licht  hellleuchtend  werden  und  die  be- 
kannte Jodreaction  darbieten.  Die  Epithelzellen  leisten  ungleich  längeren  Widerstand. 
1  roten  auch  sie  endlich  in  die  Metamorphose  ein,  so  quellen  sie  auf,  ihre  Contouren 
\  »^rwischen  sich,  die  benachbarten  verschmelzen  miteinander,  und  indem  das  centrale 
l>umen  gänzlich  einschwindet,  entsteht  ein  Cylinder  von  Amyloidsubstanz ,  welcher 
an  seinen  buchtigen  Contouren  noch  die  Zusammensetzung  aus  Zellen  erkennen  lässt 
h'erj).  Die  Amyloidinfiltration  der  Harncanälchen  findet  sich  neben  derjenigen  der 
liUitgefässe,  insbesondere  der  Vasa  recta,  vorzugsweise  an  der  Nierenpapille,  erstreckt 
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sich  aber  von  hier  ausstrahlend  auch  wohl  bis  in  die  /'ermVschen  Pyramiden  hinein 
An  den  gewundenen  Harncanälchen  habe  ich  sie  noch  nicht  beobachtet,  doch  zweiii< 
ich  au  der  Möglichkeit  dieses  Vorkommens  keineswegs.    Man  wird  hier  imim  i 
Mühe  haben,  die  erkrankten  Tubuli  von  den  gleichzeitig  erkrankten  Gefässen  zu 
unterscheiden. 

§  4:90.  Die  cystoide  Entartung  der  Harncanälchen  beruht  entweder  am 
Obturation  oder  auf  ObUteration  ihres  Lumens,  und  entsteht  nach  dem  allgemeiucn 
Schema  der  Retentionscysten,  doch  erleidet  letzteres  gerade  hier  einige  sehr  wesent- 
liche Modificationeu. 

Ein  sehr  gewöhnliches  Hinderniss  des  Harnabflusses  bieten  die  im  vorigen  Par.t- 
:graph  erwähnten  Amyloidcylinder  in  den  umbiegenden  Harncanälchen  dar.  Man 
findet  neben  ihnen  gar  nicht  selten  kleinere  und  grössere,  bis  erbseugrosse  Cystcheii 
welche  die  Marksubstanz  der  Niere  durchsetzen:  bald  sind  ihrer  nur  wenige,  bald 
sind  sie  so  dicht  gesäet,  dass  sie  sich  unter  einander  berühren,  etwa  zierliche  peii- 
schnurförmige  Reihen  bilden  etc.  (Fig.  171  /). 

Das  zweite  Viertel  der  Marksubstanz,  von  der  Spitze  an  gerechnet,  ist  unstreiti. 
der  Lieblingssitz  dieser  Art  von  Nierencysten,  von  hier  aus  verlieren  sie  sich  allmäli- 
lich  gegen  die  Rindensubstanz  hin ,  an  der  Papill«  werden  sie  ebensowenig  gefunden.. 
als  in  nächster  Nähe  der  Markgrenze  oder  der  i^en-em  scheu  Pyramiden.    Was  das^ 
Detail  ihrer  Entwickelung  anlangt,  so  scheint  in  den  ersten  Stadien  der  Ectasie  eine< 
gallertige  Erweichung  des  Verstopfungsmaterials  selbst  eine  bedeutende  Rolle  zui 
spielen.    Bis  zur  Grösse  eines  Steckuadelknopfes  etwa  enthalten  die  Cysten  keines- 
wegs eine  klare  oder  urinöse  Flüssigkeit,  sondern  eine  Substanz ,  welche  in  Alkohol, . 
Chromsäure  etc.  leicht  erstarrt  und  dann  auf  Querschnitten  eine  concentrische  An- 
ordnung erkennen  lässt ,  welche  sich  mit  Carmin  roth  impräguirt  und  diese  Farbe» 
ganz  besonders  festhält,  kurz  einen  halbfesten ,  gallertigen  Eiweisskörpe'r.    Au  ein- 
zelnen Cysten  des  eben  gedachten  Calibers  lässt  sich  weder  Epithel  noch  Tunicaa 
ipropria  nachweisen,  und  der  Uebergang  in  die  Nachbarschaft  ist  so  verschwommen, 
•dass  man  sich  für  diese  Fälle  unmöglich  des  Gedankens  an  einen  ceuti-ifugaleni 
Erweichungsprocess  entschlagen  kann.    Diesem  letzteren  sind  allerdings  ziemlichl 
■enge  Grenzen  gezogen ;  ein  scharf  abschneidender  Biudegewebssaum  bildet  an  noch! 
grösseren  Exemplaren  dieser  Cysten  die  Grenze  gegen  die  Nachbarschaft ,  zugleichl 
wird  der  Inhalt  structurlos,  wasserklar  und  dünnflüssig.    Diese  weitergehenden  Be- 
funde dürfen  uns  indess  nicht  abhalten ,  die  bereits  von  Beckmann  begründete  undi 
von  Virchow  recipirte  Annahme  aufrecht  zu  erhalten,  wonach  die  kleineren,  multiplem 
Cysten  der  Marksubstanz,  welche  wir  bei  interstitieller  Nephritis  finden,  Retentions- 
cysten sind. 

§  491.  Cysten  durch  Abschnüruug  finden  sich  in  der  Corticalsubstauz  solchen 
Nieren ,  bei  welchen  eine  entzündliche  Hyperplasie  des  Bindegewebes  vorzugsweise« 
die  Umgegend  der  grösseren  Nierengefässe  au  der  Markgrenze  ergriflen  hat.  Diese» 
Cysten  sind  entweder  einzeln,  oder  sie  kommen  auch  wohl  so  zahlreich  vor,  dass  diet 
ganze  Corticalsubstauz  von  ihnen  eingenommen  wird  und  von  dem  relativ  iutactem 
Parenchym  nur  noch  wenige  Ueberreste  vorhanden  sind.  In  letzterem  Falle  den 
cystoideu  Degeneration)  haben  wir  noch  die  beste  Gelegenheit,  der  Entwickelung  den 
Cysten  in  allen  ihren  Stadien  nachzugehen.    Mit  Recht  hat  Virchow  noch  neuerdingsi 
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vor  der  Annahme  gewarnt,  als  entständen  die  Cysten  aus  je  einem  Harncanälchen, 
I  Cystengrundlage  bildet  vielmehr  eine  etwa  hanfkorngrosse  rundlich  umschriebene 
Stelle  im  Gebiet  der  gewundenen  Harncanälchen ,  innerhalb  deren  alle  Tubuli  be- 
trächtlich erweitert,  die  Wandungen  aber  miteinander  verschmolzen  sind,  so  dass  das 
Ganze  schon  jetzt  den  Eindruck  einer  durch  schmale  Septa  gegliederten  Cyste  macht. 
Weiterhin  atrophiren  die  Scheidewände  an  den  dünnsten  Stellen ,  die  ectatischen 
Harncanälchen  öfinen  sich  ineinander  und  laufen  endlich  zu  einer  einzigen  grösseren 
Cyste  zusammen.  Die  Scheidewandüberreste  weichen  wie  ein  zerrissenes  Spinngewebe 
nach  der  Wand  zurück  und  können  hier  selbst  an  grösseren  Cysten  noch  nachgewiesen 
werden.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  ursprünglich  eine  urinöse  Flüssigkeit;  auch  in 
grösseren  Exemplaren  fand  ich  durch  Abdampfen  mit  einem  mehrfachen  Volumen 
j  Weingeist,  Ausziehen  des  Rückstandes  mit  absolutem  Alkohol  und  etwas  Aether  und 
Behandlung  des  Extractes  mit  Salpetersäure  Harnstofif  in  ziemlich  grossen  Mengen, 
was  mir  gegenüber  den  im  Ganzen  negativen  Resultaten  Bechnmm?,  bemerkenswerth 
i  erscheint.  Nicht  selten  findet  sich  auch  Blut  in  den  Cysten,  wodurch  sie  eine  bräun- 
liche oder  ockergelbe  Farbe  erhalten  ,  endlich  Eiweiss ,  welches  man  durch  Kochen 
zum  Gerinnen  bringen  kann.| 

'  §  492.  Eine  ganz  ähnliche  Entstehungsweise  wie  die  durch  interstitielle  Ne- 
phritis erworbenen  Nierencysten  haben  die  angeborenen  Nierencysten.  Geht 
man  hier  der  Entstehung  der  Cysten  nach,  so  erweisen  sich  stets  die  Malpighi'schen 
Kapseln  als  Ausgangspuncte. 

1  Als  eigentliche  Ursache  dieser  angeborenen  cystoiden  Entartung  ist  von  Virchoio 
die  Einschaltung  einer  Bindegewebsmasse  zwischen  die  Nierenkelche  und  die  Nieren- 
papille angegeben  worden ,  eine  Angabe ,  welcher  ich  auch  beitrete ,  ohne  mir  ein 
sicheres  Urtheil  über  die  Bedeutung  dieses  Bindegewebes  zu  erlauben.  Wenn  es 
wahr  ist,  dass  sich  die  Nierencanälchen  und  die  Nierenkelche  bei  der  Entwickeluug 
des  Organes  entgegenwachsen ,  so  haben  sie  in  diesen  Fällen ,  wie  es  scheint ,  den 
Anschluss  nicht  erreicht.     (Siehe  unten  §  514.) 

b.   Verändemngen  des  Bindegewebes. 

§  493.  Bevor  wir  die  vom  Bindegewebe  der  Niere  ausgehenden  Veränderungen 
Studiren,  ist  es  nöthig,  mit  einigen  Worten  auf  die  Natur  und  die  Verbreitung  dieser 
Substanz  im  normalen  Zustande  hinzuweisen.  Zerzupft  man  ein  Stückchen  frischer 
Niere  auf  dem  Objectträger  möglichst  fein  und  bringt  das  Präparat  unter  das 
Mikroskop,  so  möchte  man  beinahe  zweifeln,  ob  hier  überhaupt  Bindegewebe  zugegen 
sei  Nichts  als  Harncanälchen  und  Blutgefässe  bieten  sich  scheinbar  vollkommen 
nackt  dem  Auge  dar.  Es  gehört  schon  eine  sehr  aufmerksame  Musterung  der  ein- 
zelnen Harncanälchen  dazu,  um  an  ihnen  hie  und  da  anhängende  kleinste  Häufchen 
und  Fetzen  einer  gerinn.selähnlichen,  oft  feinkörnigen  Substanz  zu  entdecken,  welche 
in  der  That  als  Bindesubstanz  zu  deuten  ist.  Dagegen  sind  Schnitte  aus  den  ver- 
schiedenen Regionen  des  Organes,  welche  einige  Zeit  in  Carminlösung  und  darauf  in 
Essigsäure  gelegen  haben ,  für  die  Untersuchung  weit  erspriesslicher.  An  ihnen 
können  wir  uns  auf  das  Bestimmteste  überzeugen,  dass  überall,  sowohl  in  der  Mark- 
substanz als  in  der  Corticalis,  die  Harncanälchen  einerseits,  die  Blutgefässe  anderer- 
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aeits  verklebt  und  zusammengelialten  werden  durch  einen  organisirten  Kitt,  welcher  ^ 
nichts  Anderes  ist  als  die  gesuchte  Bindesubstanz.  Eine  Grundsubstanz,  welche  siehii 
durch  Essigsäure  klärt,  enthält  in  entsprechenden  spindelförmigen  und  .sternförmigen« 
Lücken  die  bekannten  Zellen  des  Bindegewebes.  Meist  findet  man  ein  zelliges  Ele- 
ment auf  jedem  der  kleinen  dreieckigen  Räume,  welche  auf  Querschnitten  zwischenn 
<len  runden  Contouren  der  genannten  Canäle  übrig  bleiben.  So  verhält  es  sich  na-  - 
mentlich  in  der  Region  der  Tubuli  contorti :  gegen  die  Markpapille  hin  werden  mitii 
zunehmender  Breite  der  dreieckigen  Interstitien  auch  die  Zellen  etwas  zahlreicher, 
die  Spitze  der  Papille  wird  durch  eine  recht  derbe  Bindegewebsplatte  gebildet,  welche ' 
in  Folge  der  zahlreichen  Durchbrechungen  seitens  der  Abflussröhren  siebförmig  er-- 
scheint.  Grössere  Anhäufungen  von  Bindegewebe  sogar  mit  fibrillären  Andeutungen« 
in  der  Grundsubstanz  kommen  sodann,  wie  schon  oben  bemerkt,  in  der  Umgebungü 
der  grösseren  Gefässe  und  der  Vasa  recta  vor. 

§  494.    Eine  formative  Reizung  des  Bindegewebes  der  Niere  findet  sich  mehri 
•oder  minder  ausgesprochen,  primär  oder  secundär,  diffus  oder  circumscript  wohl  bei» 
allen  entzündlichen  Zuständen  des  Organes  ein.    Indem  wir  den  besten  Theil  dieseri 
Mannigfaltigkeit  für  die  Ausstattung  der  unten  zu  gebenden  Schilderungen  »von  eut-- 
zündeten  Nieren«  aufsparen,  liegt  es  uns  hier  ob,  den  histologischen  Process  zu  ver- 
folgen.   Dies  kann  in  verschiedenen  Richtungen  geschehen.     Beer  unterscheidet- 
zwischen  einer  einfachen  und  einer  zelligen  Hyperplasie  und  versteht  unter  erstereri 
eine  allmähliche  Schwellung  des  interstitiellen  Gewebes,  wobei  in  dessen  Habitus  nun 
■die  eine  Modification  ersichtlich  wird ,  dass  die  zelligen  Elemente  sich  leicht  ver-  ■ 
grössern  ;  die  Zahl  derselben  bleibt  dieselbe.   Was  die  Intercellularsubstanz  betrifft,! 
so  erscheint  sie  in  einem  der  Vergrösserung  der  Bindegewebskörper  entsprechendem 
Maasse  vermehrt ;  die  weiteren  Veränderungen  sind  untei'geordneter  Art ,  es  scheinü 
namentlich,  dass  die  Intercellularsubstanz,  je  reichlicher  sie  sich  anhäuft,  umsoniehn' 
den  »fibrillären«  Charakter  annimmt.  Im  Allgemeinen  lässt  sich  diese  ganze  Reihe  aläl 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  im  engeren  Sinne ,  als  eine  gleichmässige  Zunahme 
aller  in  dem  Bindegewebe  vorhandenen  Texturtheile  ansehen.    Sie  kommt  nicht  so- 
wohl bei  den  eigentlichen  entzündlichen  Zuständen  vor,  als  sie  sich  in  Folge  an- 
dauernder venöser  Hyperplasie  entwickelt ;  doch  kann  hier  leicht  eine  Verwechselungj 
begangen  werden,  indem  die  activen  Hyperämien  der  Niere,  welche  entzündliche  Zu- 1 
stände  einzuleiten  pflegen ,  ebenfalls  mit  einer  Anschwellung  der  Grundsubstanz  derjl, 
Bindegewebszellen  und  mit  einer  kräftigen  serösen  Durchtränkung,  mit  AufquellungÄ 
•der  Grundsubstanz  einhergehen.  J. 

§  495.  Wichtiger  für  die  Lehre  von  der  Nephritis  ist  der  von  Beer  als  zellige 
Hyperplasie  bezeichnete  Vorgang,  es  ist  die  von  uns  so  oft  beschriebene  frische  ent- 
zündliche oder  plastische  Infiltration  des  Bindegewebes,  die  Anhäufung  junger  menn 
branloser  Zellen  mit  dem  Charakter  der  farblosen  Blutkörperchen,  der  Bilduugs- 
zellen  etc.  überall  da,  wo  sich  Raum  für  deren  Anhäufung  findet.  Woher  diese  Zellen ' 
kommen,  ist  schwer  zu  sagen.  Nicht  weil  es  uns  an  einer  plausiblen  Vorstellung  über 
ihre  Herkunft  gebräche,  im  Gegentheil ,  wir  haben  deren  nur  zu  viel.  Wir  müssen, 
es  dahingestellt  sein  lassen,  inwieweit  die  vorfindigen  Zellen  ausgewanderte  farblose 
Blutkörperchen  oder  neugebildete  Abkömmlinge  der  Biudegewebszellen  der  Nieren 
sind.    Bei  der  histologischen  Untersuchung  finden  wir  an  Querschnitten  die  Binde-' 
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^ewebssepta  zwischen  den  benacbbartou  Harucanälchen  oft  bis  auf  das  Dreifache 
hres  normalen  Umfauges  verdickt,  verbreitert.  Die  jungen  Zellen  liegen  in  zierlichen 
Ueihen,  wo  sie  weniger  dicht,  in  coutinuirlichen  Massen ,  wo  sie  am  dichtesten  ge- 


Fig.  169.    Zellige  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes.  i|30o. 


irängt  sind.  Ein  doppelter  und  dreifacher  Ring  solcher  Zellen  pflegt  die  Malpighi'schen 
Kapseln  zu  umgürten ,  was  namentlich  für  das  folgende  Stadium  der  Entartung  von 
sehr  erheblicher  Bedeutung  ist  (Fig.  169). 

§  496.  Nur  in  ganz  bestimmten  Fällen  (s.  unten)  überschreitet  die  Zellenneu- 
bildung diejenigen  Grenzen ,  welche  zwischen  Keimgewebe  und  Eiter  gezogen  sind. 
Der  Eiter  sammelt  sich  ausnahmslos  in  Abscessen  an,  deren  Form  und  Grösse  durch 
Jie  Ursache  der  Eiterung  bestimmt  wird.  Gewöhnlich  folgt  auf  den  keimgewebigen 
Zustand  des  intei-stitiellen  Bindegewebes,  wie  wir  ihn  bis  dahin  beobachtet  haben, 
sine  Reduction  des  Volumens,  welche  wir  nicht  umhin  können,  der  narbigen 
Schrumpfung  an  die  Seite  zustellen.  Doch  sind  hier  erhebliche  Einwände  zu- 
lässig. Was  nämlich  wirklich  eintritt  und  überall  leicht  demonstrirt  werden  kann, 
jist  nicht  eine  Veränderung  in  der  Qualität  des  Bindegewebes ,  sondern  ein  Eingehen 
nnd  Untergehen  der  in  das  Bindegewebe  eingebetteten  anderen  Structurbestaudtheile 
der  Niere,  der  Harncanälchen  ,  der  Blutgefässe  ,  der  Malpighi'schen  Knäuel.  An 
aKen  diesen  Gebilden  kann  man  eine  allmähliche  Abnahme  des  Volumens,  verbunden 
entweder  mit  einer  fettigen  Metamorphose  oder  mit  einer  compressiven  Verdich- 
tung der  Substanz  wahrnehmen.  Die  Malpighi'schen  Körperchen  obsolesciren  in  der 
Weise,  dass  wir  an  ihrer  Statt  kleine  Kugeln  finden,  welche  äusserst  derb,  dicht  und 
vollkommen  blutleer  sind.  Dieselben  zerfallen  in  einen  ungeschichteten  Kern,  welcher 
dem  comprimirten  Gefässknäuel  entspricht,  und  in  eine  dicke,  aus  mehreren  La- 
mellen concentrisch  um  den  Kern  geschichtete  Hillle  von  Bindegewebe.  Angesichts 
dieses  Befundes  nun  können  wir  uns  freilich  kaum  des  Gedankens  erwehren ,  dass 
hier  eine  förmliche  Strangulation  des  Wundernetzes  eingetreten,  und  diese  lediglich 
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der  freiwilligen  Zusammensetzung  narbig  gewordenen  Bindegewebes  zuzuschreiben 
sei  (Fig.  nid.].  Dieses  ist  aber  aucli  die  einzige  Thatsache,  welche  für  eine  qua-' 
litative  Äenderung  des  jungen  Bindegewebes  spricht.  Im  Uebrigen  würde  auch 
die  einfache  Verdrängungstheorie  zur  Erklärung  der  Erscheinungen  hinreichen ,  da 
schon  der  Verlust  der  Harncanälchen  z.  B.  die  erheblichste  Volumsabnahme  der  gan- 
zen Niere  begreiflich  machen  würde.  Niemals  tritt  auch  bei  hochgradigen  Nieren- 1 
Schrumpfungen  ein  exquisit  streifiges  oder  gar  faseriges  Wesen  an  dem  verdrängen- 
den Bindegewebe  hei-vor,  und  was  gar  die  Zahl  der  Zellen  anlangt,  welche  doch  bei 
der  Narbenbildung  stets  aufs  Aeusserste  reducirt  erscheint,  so  habe  ich  mich  niemals 
von  einer  nennenswerthen  Abnahme  desselben  überzeugen  können. 

§  497.    Sehr  interessant  und  für  die  histologische  Bedeutung  der  glashellen  i 
Membranen  vom  grössten  Belang  ist  hierbei  das  Verhalten  der  Tunicae  propriae  der 
Harncanälchen.    Dass  diese  in  gesunden  Nieren  ein  Gebilde  für  sich  darstellen,  i 
welches  mit  dem  Epithelbezuge  der  Harncanälchen  in  intimerer  Beziehung  steht  als: 
mit  dem  Bindegewebe  umher,  ist  unbestreitbar.    Bei  der  zelligen  Hyperplasie  deg.i 
letzteren  kehrt  sich  jedoch  dieses  Verhältniss  um,  und  es  tritt  die  wahre  Natur  de^  ' 
Tunica  propria  ans  Licht.    Letztere  macht  so  zu  sagen  gemeinschaftliche  Sache  nriti  " 
dem  jungen  Bindegewebe  ihrer  Nachbarschaft,  sie  versclimilzt  mit  ihm  und  bildet- 
nach  einiger  Zeit  nur  noch  den  durch  eine  scharfe,  feine  Linie  bezeichneten  Abschlussi 
des  Bindegewebes  gegen  das  Lumen  und  das  Epithel  der  Harncanälchen.    Gleich-  - 
zeitig  bemerkt  man  gar  nicht  selten  kleine  Einziehungen,  überhaupt  Unregelmässig-- 
keiten  in  der  Eundung  der  Contour,  welche  denjenigen  Puncten  entsprechen ,  wo  da? 
Canalnetz  im  Innern  des  Bindegewebes  auf  die  Oberfläche  mündet ;  wenigstens  siebt 
man  gerade  hier  die  jungen  Zellen  bis  dicht  an  das  Lumen  herantreten.    Diese  Sto- 
mata  sind  meines  Erachtens  schon  im  normalen  Harncanälchen  vorhanden,  doch  sind'-^ 
sie  viel  enger  und  ebensowenig  zur  directen  Anschauung  zu  bringen,  'als  die  feinen 
Stomata  der  Capillaren.    Alle  diese  Veränderungen  habe  ich  indessen  nur  in  sehr 
vorgeschrittenen  Fällen  der  interstitiellen  Nephritis  und  bis  jetzt  auch  nur  in  der 
Marksubstanz  nahe  der  Papille  angetrofi"en. 


c.   Veränderungen  der  Gefässe. 


§  498.  Wir  haben  im  Glomerulus  Malpighianus  ein  Structurelement  der  Niere, 
welches  so  vorwiegend  aus  Capillargefässen  zusammengesetzt  und  dabei  von  der 
Nachbarschaft  so  wohl  geschieden  ist ,  dass  wir  Veränderungen ,  welche  ausschliess- 
lich an  ihm  ihren  Ablauf  nehmen ,  ebensowenig  unter  die  Veränderungen  der  Harn- 
canälchen als  unter  diejenigen  der  Bindesubstanz  subsumiren  können.    Als  Glo-' 
merulo -  Nephritis  hat  Klebs  (Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  IV,  pag.  644) 
eine  entzündliche  Hyperplasie  jener  kleinen  Menge  von  Bindegewebe  beschrieben, 
welche  die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  unter  einander  verkittet  und  zuerst  von 
Axel  Key  auch  an  den  normalen  Nieren  gesehen  worden  ist.    Bei  der  Glomerulo-' 
Nephritis  finden  wir  die  Malpighi'schen  Knäuel  blutleer,  aber  dafür  «ist  der  ganee  | 
Binnenraum  der  Kapsel  von  kleinen,  etwas  eckigen  Kernen  erfüllt,  die  in  einer  fein(^. 
granulirten  Masse  eingebettet  liegen. «    Bei  näherer  Untersuchung  überzeugt  man 
sich,  dass  diese  ZcUenmassen  grossentheils  zwischen  die  Capillargefässe  infiltrirt  siml 
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xmd  eine  Compression  ihres  Lumens  bewirkt  haben.  Da  die  Glomerulo- Nephritis 
bisher  nur  bei  Scarlatina  beobachtet  worden  ist,  so  erklärt  sie  wenigstens  zur  Genüge 
die  plötzliche ,  oft  totale  Unterdrückung  der  Harnsecretion ,  die  acuten  Transsuda- 
tionen  und  die  bisweilen  schon  in  12 — 24  Stunden  zum  Tode  führende  Urämie  bei 
dieser  Krankheit. 

Wollen  wir  die  anatomischen  Elemente  der  Nierenentzündung  vollständig  in 
Händen  haben ,  so  dürfen  wir  ausserdem  eine  histologische  Alteration  der  Gefässe 
nicht  unerwähnt  lassen,  welche  freilich  mit  dem  Entzündungsprocess  als  solchem 
Nichts  zu  thun  hat,  offenbar  aber  in  einem  sehr  nahen  Causalverhältniss  zu  ihm  steht, 
ich  meine  die  amyloide  Infiltration  der  Gefässwandungen.  In  den  §§46  ff.  des  all- 
gemeinen Theils  wurde  der  bevorzagten  Stellung,  welche  das  Gefässsystem  in  der 
Amyloidkrankheit  einnimmt,  ausführlicher  gedacht  und  gerade  die  Entartung  eines 
Malpighi'schen  Gefässknäuels  als  Paradigma  ausgewählt.  In  der  That  sind  esj^wohl 
ausnahmslos  die  Malpighi'schen  Körperchen ,  in  welchen  sich  die  ersten  Anfänge'der 
Krankheit  nachweisen  lassen.  Gewöhnlich  folgen  hierauf  die  Vasa  afferentia  und 
die  Arteriolae  ascendentes,  während  die  Vasa  efferentiaSund  die  Vasa  recta ,  also  die 
Gefässe  jenseits  der  Wundernetze,  vor  der  Hand  nicht  ergriffen  werden.  Dabei 
macht  sich  eine  höchst  ungleichmässige  Theilnahme  der  Glomeruli  sehr  bemerkbar ; 
nicht  bloss ,  dass  innerhalb  desselben  Glomerulus  gar  nicht  selten  einige  Schlingen 
noch  vollkommen  frei  sind ,  während  alle  übrigen  bereits  ebenso  vollständig  degene- 
rirt  sind,  wir  finden  auch  sehr  gewöhnlich  ganz  gesunde  und  ganz  entartete  Glome- 
ruli neben  einander ,  und  man  kann  sich  des  Gedankens  nicht  erwehren ,  dass  an 
diesem  längeren  Intactbleiben  die  durch  die  partielle  Obliteration  der  Blutbahn  be- 
dingte coUaterale  Hyperämie  Schuld  sein  müsse,  wenn  es  auch  schwer  ist,  sich  über 
diese  Vorstellung  nähere  Rechenschaft  abzulegen. 

Nachdem  die  Entartung  der  Corticalsubstanz  bis  auf  diesen  Punct  gediehen  ist, 
pflegt  der  l'rocess  auf  die  Marksubstanz  überzuspringen ;  hier  sind  es  aber ,  wie  oben 
gezeigt  wurde ,  nicht  die  Blutgefässe  ,  sondern  die  Tunicae  propriae  der  Harncanäl- 
chen,  welche  zuerst  erkranken.  Nimmt  man  jetzt  ein  schmales  Scheibchen  vom 
Querschnitt  der  Niere ,  wäscht  dasselbe  aus  und  bringt  es  dann  auf  kurze  Zeit  in  di- 
luirte  wässerige  Jodlösung,  so  bemerkt  man  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  in  der 
Corticalsubstanz  zahlreiche  mahagonirothe  Pünctchen  und  Strichelchen ,  welche  den 
Glomerulis  und  den  entarteten  arteriellen  Gefässchen  entsprechen,  während  die  Mark- 
substanz einen  ebenso  gefärbten  Kranz  von  feinen  Strahlen  darbietet,  welcher  am 
dichtesten  etwas  über  der  Papille  ist ,  nach  der  Markscheide  zu  aber  an  Dichtigkeit 
schnell  abnimmt. 

In  sehr  hochgradigen  Fällen  von  Nierenamyloid  ist  Alles  infiltrirt ,  was  homo- 
gene Membranen  besitzt,  Gefässe  und  Harncanälchen  ,  nur  das  Bindegewebe  und  die 
meisten  Epithelien  sind  fi-ei  geblieben. 


2,  Die  einzelnen  Entzihuinngsformen. 

§  499.  Lassen  wir  es  uns  nunmehr  angelegen  sein ,  mit  Hülfe  der  bis  dahin 
gewonnenen  Data  der  pathologischen  Histologie  eine  Reihe  besonders  charakteristi- 
scher oder  häufig  wiederkehrender  anatomischer  Physiognomien  aufzustellen  ,  welche 
der  »entzündeten  Niere«  zugeschrieben  werden.    Die  häufige  Combination  von  zwei- 
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feilos  entzündlichen  und  von  nicht  entzündlichen,  z.  B.  regressiven  oder  einfach  **' 
hyperplastischon  Zuständen,  welcher  wir  hierbei  begegnen ,  macht  es  freilich  nöthig, 
in  dieser  Rubrik  zugleich  der  cyanotischen  Niere  und  des  reinen  Nierenamyloids  zu 
gedenken,  obwohl  dieselben  nicht  dabin  zu  gehören  scheinen. 

a.  Hyperämie.  Cyanotische  Induration  [Stauungs7iej)hritis) . 

§  500.   Wir  dürfen  an  der  Niere  so  gut  wie  anderwärts  zwischen  einer  activen  I 
und  passiven  Hyperämie  unterscheiden ,  indem  wir  jene  u.  a.  als  das  Initialstadium 
der  Entzündung,  diese  als  das  Resultat  einer  mechanischen  Hinderung  des  Blut- 
abflusses auffassen.    Der  pathologische  Anatom  hat  indessen  für  beide  Formen  nur  , 
eine  höchstens  der  Intensität  nach  verschiedene  Erscheinung :  Die  Anhäufung  des 
Blutes  im  Venensystem,  welche  verschieden  weit  in  die  arterielle  Seite  der  Capillar- 
bahn  hinübergreift ;  die  Arterien  selbst  bis  zum  Glomerulus  sind  stets  nur  wenig  ge- 
füllt.   Der  Glomerulus  nimmt  eine  Ausnahmsstellung  ein  ,  indem  er  nur  bei  directer  * 
Beeinträchtigung  seiner  Blutcapacität  durch  äusseren  Druck  eine  gewisse  Menge  von 
Blut  fahren  lässt,  welche  ihn  selbst  unter  allen  Umständen  als  ein  rothes  Pünctchen 
an  der  Schnittfläche  erscheinen  lässt. 

Hypevaetnici  Tenum.     Die  hochgradigste  Hyperämie  charakterisirt  sich  \ 
durch  eine  sehr  erhebliche ,  etwa  Y3  Intumescenz  des  ganzen  Organs.     Die  Kapsel  lässt 
sich  in  Folge  einer  seröseii  Durchtränkung  des  Parenchyms  leicht  von  don  letzteren  ab- 
ziehen.   Das  Parenchym  ist  hläulichroth,  feucht  glatt  \  die  Stellulae  Verheynii  treteji  stark 
hervor  und  lassen  sich  schon  mit  blossem  Auge  bis  in  ihre  feineren  Ramißcationen,  die  i 
interfasciculären  Venen,  verfolgen.     Auf  detn  Durchschnitt  findet  ma^i  die  hauptsäch-  1 
lichste  Anhäifung  des  Blutes  in  dem  Bezirk  der  gewundenen  Harncanälchen ;  die  Glo-  1 
meruli  zeichnen  sich  nicht  immer  durch  besonders  starke  Blutfüllung  aus  ,  und  hierin  wäre 
vielleicht  die  Möglichkeit  gegeben ,  active  tmd  passive  Hyperämie  zu  unterscheiden.     Die    ;  j 
Marksubstanz  lässt  vorzugsweise  in  dem  Bezirke  der  Vasa  recta  eine  dunkelrothe  Radiär- 
substanz  erkennen,  welche  offenbar  von  der  stärkeren  Anfüllung  der  Venen  herrührt.  .  j 

Bei  geringeren  Graden  von  Hyperämie  fehlt  die  Röthung  und  Schwellung  im  '  « 
Bezirke  der  gewundenen  Harncanälchen ;  die  Anfüllung  der  Veneusterne  hingegen,  ^ 
der  Glomeruli  und  der  Vasa  recta  ist  nur  quantitativ  geringer  ;  an  sich  erhält  sie 
sich,  wie  schon  erwähnt,  auch  in  der  ganz  normalen  Niere  und  kann  dann  nicht  als  ^  » 
etwas  Pathologisches  angesehen  werden. 

Die  höchsten  Grade  von  Nierenhyperämie  sah  ich  in  frischen  Fällen  von  Cholera 
asiatica.    Sie  bildet  hier  die  Einleitung  zu  einer  parenchymatösen  Entzündung,  und 
wir  dürfen  annehmen,  dass  alle  parenchymatösen  und  katarrhalischen  Entzündungen 
in  ähnlicher  Weise  eröfl'net  werden.    Die  Stauungshyperämie  und  die  ihr  folgende  ; 
cyanotische  Induration  sind  stets  die  Folge  einer  Herzafl'ection ,  namentlich  von  Ste-  : 
nose  und  lusufficienz  der  Mitralklappe. 

\ 

§  501.  Ist  die  Hyperämie  der  Niere  ein  chronischer ,  durch  venöse  Stauung  j 
bedingter  Zustand,  so  gesellen  sich  weitere  Veränderungen  hinzu,  vor  Allem  die  oben  f 
(§  493)  näher  geschilderte  einfache  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes.  ■ 

Indiuratio  cyanotica.    Dieselbe  kommt  in  allen  Bezirken  der  Altere  ganz 
glewhmässig  zur  Entwickelmig  und  unterscheidet  sich  dadurch  sehr  wesentlich  von  der  [ 
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zelligen  Hyperplasie  \  das  ganze  Organ  nimmt  gleichmiissig  an  Gewicht,  Umfang  und  an 
Consistenz  zu.  An  auffälligsten  ist  die  grössere  Derbheit  des  Gewebes,  ivelche  inn  so 
leichter  zu  Vei-wechselungen  mit  der  entzündlichen  Niereninduratioti  Veranlassung  geben 
kann,  als  hier  ivirklich  eine  Bindegewebsneubildung  vorliegt. 

Einige  Autoren  haben  für  die  cyauotische  Induration  die  Kategorie :  Stauungs- 
nepliritis  aufgestellt,  obwohl  die  Bindegewebsbildung  in  diesem  Falle  wohl  nur  die 
Folge  einer  besseren  Ernährung  ist  und  daher  durchaus  den  Charakter  einer  homo- 
logen Entwickelung  an  sich  trägt.  Die  Blutgefässe  werden  durch  dieses  Binde- 
gewebe ebenso  wenig  alterirt  als  die  Harncanälchen ;  das  Secret  der  Niere  pflegt 
jedoch  ab  und  zu  Eiweiss  zu  enthalten,  was  auf  periodische  Steigerung  der  Blutfülle 
hindeutet. 

b.  Acute  parenchymatöse  Nephritis. 

§  502.  WeX)hritis  albuminosa.  Geringerer  Grad:  Die  Niere  ist 
massig,  doch  deutlich  vergrössert,  ihre  Consistenz  ist  kaum  verändert ;  die  Kapsel  trennt 
sich  leicht;  an  der  enthlössten  Oberfläche  treten  die  Venensterne  hervor  ;  überhaupt  be- 
wirkt die  Anhäufung  des  Blutes  in  den  Venen  und  der  venösen  Seite  des  Capillarsystetns 
ein  deutliches  Hervortreten  'der  lobulären  Eintheilung  der  Niere.  Das  Gleiche  zeigt  der 
Querschnitt.  Der  Bezirk  der  geivundenen  Harncanälchen  ist  gelblichgrau ,  iveich,  teigig, 
und  erhebt  sich  ein  wenig  über  das  Niveau  der  Schnittfläche.  Die  Malpighi  sehen  Körper- 
chen sind  darin  als  rothe  Puncte  sichtbar. 

Ein  massiger  Grad  von  trüber  Schwellung  der  Epithelien  (§  486)  in 
den  gewundenen  Harncanälchen  hat  sich  zur  Hyperämie  hinzugesellt  und  ihre  Er- 
scheinungsreihe complicirt.  Sonst  ist  noch  Alles  normal,  insbesondere  die  Mark- 
substanz . 

Höherer  Grad.  Die  Niere  ist  nahezu  auf  das  Doppelte  ihres  normalen  Um- 
fanges  vergrössert.  Ihre  verdünnte  Kapsel  trennt  sich  leicht.  Die  entblösste  Oberfläche 
zeigt  nur  noch  die  grösseren  Venensterne,  icelche  sich  in  grellem  Contrast  von  dem  gelh- 
lichiveissen  ParencJiym  abheben.  Nächst  der  gelbweissen  Farbe  ist  die  teigig-ioeiche  Con- 
sistenz des  Parenchyms  auffalleiid.  Auf  dem  Querschnitt  aber  erkennt  man  sofort,  dass 
heule  Qualitäten  ausschliesslich  demjenigen  TJieil  der  Niere  ztikommen,  loelcher  in  den  Be- 
zirk der  gewundenen  Harncanälchen  fällt.  Dies  ist  freilich  bis  auf  die  kleinen  Fcrr  ein- 
schen Pyramiden  identisch  mit  der  Corticalsitbstanz  überhaupt ,  so  dass  die  herkö7nnilic/ie 
Schilderung  der  Bright' sehen  Entzündung  als  einer  gelblichweissen ,  teigigen  Intumescem 
der  Nieretiri7ide  neben  einer  hyperämischen ,  aber  sonst  tveniger  veränderten  Marksubstanz 
für  die  acute  parenchymatöse  Nephritis  sehr  xoohl  passt.  Die  Glomcruli  Malpighiani  sind 
mit  blossem  Auge  nicht  mehr  zu  erkennen,  sie  iverden  ebenso  wie  alle  Blutgefässe ,  toelche 
in  den  Bezirk  der  gewundenen  Harncanälchen  fallen,  bei  der  Section  vollkommen  leer 
gefunden. 

Ohne  Zweifel  hat  die  fortgesetzte  trübe  Schwellung  der  Epithelien 
(§48G)  in  den  gewundenen  Harncanälchen  und  die  damit  verbundene  Volumszunahme 
der  letzteren  in  erster  Linie  die  Anschwellung  des  ganzen  Organes ,  später  aber  bei 
der  immerhin  erschöpflichen  Ausdehnbarkeit  der  Nierenkapscl  zu  einer  Compression 
der  Blutgefässe  innerhalb  des  veränderten  Parenchyms  geführt,  so  dass  wir  die  Cor- 
ticalsubstanz  geradezu  als  anämisch  bezeiclinen  können.  Das  Blut  scheint  dann 
hauptsäclilich  in  die  Venen  und  in  die  Capillaren  der  Marksubstauz  gedrängt  worden 
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zu  sein.  leb  erwähnte  schon  des  auffälligen  und  höchst  charakteristischen  Umstan- 
des,  dass  die  Marksubstanz  der  entzündeten  Niere  in  gleicliem  Maasse  blutreicher  er- 
scheint, als  die  Corticalsubstanz  blutärmer.  Indessen  darf  aus  dieser  eigenthüm- 
lichen  und  gewiss  sehr  wichtigen  Blutvertheilungsauomalie,  wie  sie  der  Sectionsbefund 
darbietet,  nur  cum  grano  salis  auf  die  Blutvertheilung  während  des  Lebens  geschlos- 
sen werden.  Versuchen  wir  es,  mit  einer  beliebigen  Injectionsmasse  von  der  Arterie 
her  das  Organ  zu  füllen,  so  gelingt  dies  nur  dann  nicht,  wenn  die  Gefässe  amyloid 
entartet  sind.  Die  amyloide  Entartung  ist  aber  gerade  bei  der  parenchymatösen  Ne- 
phritis eine  seltene  Complicatiou.  Sind  die  Gefässe  wie  gewölmlich  gesund,  so  bleibt 
keine  Capillare  der  Kindensubstanz  ungefüllt.  Allerdings  empfindet  man  bei  der  In- 
jection  einen  aussergewöhnlichen  ,  aber  doch  elastischen  Widerstand ,  einen  Wider- 
stand, der  sich  während  des  Lebens  zwar  unzweifelhaft  geltend  gemacht  haben  muss, 
der  aber  doch  nicht  so  gross  ist,  dass  mau  annehmen  könnte ,  er  hätte  das  Einströmen 
des  Blutes  überhaupt  unmöglich  gemacht.  Nach  dem  Tode  freilich ,  als  die  Trieb- 
kraft des  Blutes  aufhörte ,  musste  sich  jener  elastische  Druck  eine  höhere  Geltung 
verschaffen  und  das  vorhandene  Blut  völlig  aus  der  Eindensubstanz  hinaus  in  die 
Venen  und  in  die  Marksubstanz  drängen;  aber  ich  wiederhole,  so  hochgradig,  wie 
wir  sie  post  mortem  finden,  dürfen  wir  uns  die  ungleiche  Blutvertheilung  intra  vitam 
nicht  vorstellen. 

Dieser  Form  der  Nephritis  entspricht  in  der  Symptomatologie  der  Befund  eines 
sehr  sparsamen ,  dunkeln ,  überaus  eiweissreichen  und  mit  Fibrincylindern  reichlich 
versehenen  Urines ,  mit  oder  ohne  Blut,  aber  stets  ohne  Eiter.  Der  Zustand  ent- 
wickelt sich  sehr  acut ,  mit  heftigen  Schmerzen  und  kann  wegen  der  Arbeitseinstel- 
lung der  sämmtlichen  Epithelien  in  den  gewundenen  Harncanälchen ,  welche  mit  der 
Suppressio  urinae  identisch  ist,  sehr  rasch  zum  Tode  führen.  Der. Tod  erfolgt  unter 
urämischen  und  hydropischen  Erscheinungen.  Die  acute  parenchymatöse  Nephritis 
ist  ^ohl  stets  die  Folge  einer  Vergiftung  im  weitesten  Sinne  des  Wortes.  Acute 
Exantheme,  namentlich  Pocken  und  Scharlach ,  Phosphorvergiftung ,  Typhus ,  Cho- 
lera, Pyämie,  puerperale  Processe  rufen  sie  hervor. 

§  503,  Die  Heilung  der  parenchymatösen  Entzündung  erfolgt  bei  den  gerin- 
geren Graden  durch  Wiederauflösung  der  festen  Albuminate ,  welche  die  Zellen  der 
gewundenen  Canälchen  füllen  ;  in  den  höheren  Graden  bewirkt  eine  fettige  Metamor- 
phose, deren  Anfänge  wir  gewöhnlich  in  den  tödtlich  verlaufenden  Fällen  beobachten, 
eine  gänzliche  Auflösung  der  Epithelzellen.  Der  Verlust  wird  durch  Neubildung 
gedeckt,  für  welche  wohl  ein  weniger  veränderter  Restbestand  von  Zellen  in  Anspruch 
genommen  werden  muss.  (Vergl.  §  487.) 

c.  Interstitielle  Nephritis. 
§  504.    1.  Circumscripte  eiterige  Form. 

Nephritis  aimstematOSa  ex  Pyelitide.  aj  Nieretwbscesse  hei  Pyelitis. 

Die  Niere  ist  erhehlich  grlisner  als  normal.  Die  Kap/sei  und  das  Fettpolster  sind  hj/- 
perilmisch,  ödeniatös.  Erstere  Uisst  sich  nicht  immer  ohne  Substanzvcrlust  trennen,  viel- 
mehr bleiben  sehr  gexvöhnlich  kleine  Fetzen  eitrig  zerfallenen  Parenchyms  hängen,  uekhe 
einen  der  gleich  zu  erwähnenden  Abscesse  bedechten.     Auch  die  übrige  Innenfläche  der 
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Kapsel  ist  nicht  so  glatt  wie  gewöhnlich,  sondern  sammetartig ,  rauh.  An  verschiedenen 
Puncten  der  entblössten  Oberfläche  des  Organes  sieht  man  flache,  loeisslichgelbe  Er- 
höhungen, welche  sich  bei  nilherer  Untersuchung  sofort  als  Eiter heer de  verralhen.  Die- 
selben sind  durchschnittlich  von  der  Grösse  eines  halben  Stecknadelknopfes  und  stehen  ent- 
leeder  einzeln  oder  in  Gruppen  von  3 — 6  vereinigt.  Betrachtet  man  die  durch  seichte 
Einziehung  der  Oberfläche  markirten  Grenzen  der  grossen  Malpighi' sehen  Pyramiden,  so 
ßndet  es  sich  meistens,  dass  alle  oder  doch  wenigstens  der  griisste  Theil  der  vorhandenen 
Abscesse  auf  einer  Pyramidenbasis  vereinigt  sind ,  wahrend  andere  Pyramiden  ganz  frei 
sind.  Jeder  Abscess  ist  mit  einem  intensiv  rothen  Hofe  umgeben.  Man  hat  der  Grösse 
wegen  gemeint ,  dass  jeder  Abscess  einem  vereiterten  Lohulus  entspräche ;  dieses  ist  jedoch 
nicht  richtig  ;  der  Mitteljmnct  des  Abscesses  entspricht  der  Lage  nach  einer  aus  der  Tiefe 
auftauchenden  Tnterfascicularvene ,  wie  sich  aus  der  loeiteren  Betrachtungsweise  ergeben 
wird.  Der  übrige  Theil  der  Oberfläche  zeigt  eitie  massige  Hyperämie ;  dieselbe  beherrscht 
0nch  die  ganze  Schnittfläche ,  doch  ist  Alles  mattgrau  überflogeti ,  was  der  mikroskopische 
Ausdruck  einer  geringen,  aber  gleichmässigen  zelligen  Hyperplasie  des  Bindegewebes  ist 
(§  490) .  Die  Schnittfläche  —  loir  verstehen  hierunter  stets  den  Hauptdurclischnitt ,  wel- 
cher von  der  grössten  Circumferenz  des  Organes  nach  dem  Hilus  geht  —  ist  zugleich  der 
Ort,  um  Näheres  über  Sitz  tend  Ausbreitung  der  Abscesse  zu  ermitteln.  Dieselben  jjrä- 
sentiren  sich  hier  als  lange  gelbe  Eiterzäge ,  loelche  in  der  Marksubstanz  den  Vasa  recta, 
in  der  Corticalis  den  Interfasciculargefässen  oder ,  richtiger ,  den  diese  begleitenden  Binde- 
^ewebszügen  entsprechen.  In.  der  Marksubstanz  sind  sie  stets  am  dichtesten  gestellt;  die 
meisten  Abscesse  der  Corticalsubstanz  erscheinen  als  ein  Hinaufgreifen  der  Markvereiterung 
in  die  Rinde .  selbst  die  an  der  Oberfläche  des  Organes  sichtbaren  EiLerpuncte  sind  ge- 
legentlich nur  die  äussersten  Enden  von  Abscessen ,  icelche  bis  in  die  Nähe  der  Papille 
reich&n. 

Die  Nierenkelche  und  das  Becken  sind  stets  erweitert;  ihre  Schleimhaut  eiterig-ka- 
tarrhalisch  [Pyelitis] ,  stellenweise  diphtheritisch ;  in  ihrem  Lumen  flndet  sich  ein  höchst 
übelriechejuler ,  in  ammoniakalischer  Zersetzung  begriffener  Urin ,  loelcher  einen  reichen 
Bodensatz  von  Eiterkörperchen  und  Tripelphosphaten  bildet.  Derselbe  Zustand  der  harn- 
leitenden Wege  flndet  sich  an  den  Ureleren,  vielleicht  an  der  Harnblase,  ja  selbst  an  der 
Harnröhre.  Das  geschilderte  Nierenleiden  ist  daher  eine  von  den  grösseren  Harnwegen 
fortgeleitete  Entzündung.  Ursprünglich  eine  Oberflächenaffection,  hat  dieselbe  bei  ihrem 
üebergang  auf  das  Nierenparenchym  sofort  zu  einer  allgoneinen  Theilnahme  des  ganzen 
Nierenbindegewebes  geführt ,  und  diese  Theilnahme  selbst  wiederum  hat  sich  a7i  verschiede- 
nen Puncten  bis  zur  Eiterproduction  gesteigert. 

Nach  Klebs  (Handbuch,  III.  Lieferung,  pag.  655)  handelt  es  sich  um  die  Ein- 
wauderung  niederer  Organismen  von  den  grösseren  Harnwegen  her  in  die  Harn- 

(«anillchen.  Nach  seiner  Darstellung  sind  es  glänzende  runde  Körnchen,  welche  in 
den  Harncanälchen  theils  durch  Zweitheilung  Reihen ,  theils  ein  fadiges  Mycelium 
bilden.    Von  hier  aus  dringen  sie  in  das  umgebende  Gewebe  ein  und  erregen  Eut- 

•  Zündung  und  Eiterung  daselbst, 

§  505.    Eine  Niereneiterung  ist  an  sich  ein  höchst  gefährliches  Leiden  ;  doch 
'hängt  begreiflicherweise  sehr  viel  davon  ab,  ob  nur  eine  Niere  oder  ob  beide  erkrankt 
sind.    Im  letzteren  Falle  pflegt  der  Tod  durch  Urämie  zu  erfolgen.  Im  ersteren.  und 
'Wenn  das  Individuum  leben  bleibt,  steht  eine  weitere  Reihe  pathologisch-anatomischer 
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Venlnderiingen  in  Aussicht.  Eine  völlige  Sistirung  des  Processes  —  Eindickung, 
Verkäsung,  ja  Verirdung  des  Abscesseiters  und  Abkapselung  —  wird  nur  in  äusserst 
engen  Grenzen  beobachtet.  Das  Gewöhnliche  ist,  dass  der  Eiter  an  der  Spitze  der 
Papille  in  die  Nierenbecken  durchbricht.  Ist  dies  an  mehr  als  einem  Puncte  ge- 
schehen, so  ist  der  Markkegel  gegen  das  Nierenbecken  zu  durch  eine  höchst  unregel- 
mässig gestaltete  Geschwtirsfläche  begrenzt ,  welche  sich  durch  Necrotisation  der  am 
meisten  vorstehenden  Gewebsreste  schnell  vergrössert  und  durch  fortgesetzte  Eiterung 
tief  in  das  Parenchym  eingreift.  War  schon  vorlier  Diphtheritis  der  Harnwege  vor- 
handen, so  setzt  sich  dieselbe  ausnahmslos  gerade  auf  das  biossliegende  Nierenparen- 
chym fort.  Die  diphtheritischen  Schorfe  werden  abgestossen,  um  durch  neue  ersetzt 
zu  werden.  Das  Nierenparenchym  geht  bis  auf  eine  kleine,  der  Kapsel  zunächst- 
liegende Schicht  zu  Grunde. 

Viel  seltener  als  der  Durchbrach  nach  dem  Hilus  zu  ist  der  Durchbruch  des 
Eiters  durch  die  Nierenkapsel.  Dieser  führt  zur  Bildung  von  Entzündungsheerden 
und  Senkungsabscessen  in  dem  lockeren  retroperitonealen  Bindegewebe ,  welche 
sich  an  verschiedenen  Puncten,  z.  B.  unter  dem  Lig.  Poupartii,  nach  aussen  entleeren 
können. 

§  506.    b)  Embolische  Nierenabscesse.    V^^ir  brauchen  nur  wenige  Abände- 
rungen an  dem  §  504  entworfenen  Bilde  der  pyelitischen  Vereiterung  vorzunehmen, 
um  dasjenige  der  embolischen  zu  erhalten.    Diese  Abänderungen  betreffen  nament- 
lich die  ersten  Stadien  der  Störung,  in  welchen  auf  Seiten  des  embolischen  Abscesses, 
wie  bei  den  analogen  Zuständen  der  Lunge  ,  das  hämorrhagische  Element  mehr  her-  • 
vortritt.    Die  Verstopfung  trifft  selten  einen  Hauptast  der  Arteria  renalis ,  meist  sind  1 
es  die  Arteriolae  ascendentes  oder  gar  die  Vasa  afferentia ,  in  welchen  wir  die  Em-  ■ 
boli  vorfinden.    Nach  dem  Kaliber  des  verstopften  Gefässes  richtet  sich  natürlich  die  ' 
Grösse  des  Heerdes. 

Nephritis  apOStematOSa  enibolica.  Die  Störung  beginnt  7nit  einer- 
excessiven  Hyperämie,  ivelche  sich  bis  ztini  Blutamtritt  in  die  Harnrohrchen  steigert.  Letr^-- 
terer  erfolgt  vorzugsweise  im  Mittelpuncte  des  Heerdes ,  der  frische  Heerd  erscheint  dalier 
mit  einem  tiefrothen  Centrum  und  verwachsenen  Rändern,  wie  ein  Flohs f ich  an  der  Haiti 
( Virchow) .  Später  wird  die  Mitte  gelblichweiss  —  die  Eiterung  beginnt  und  führt  als- 
bald zur  Bildung  eines  Abscesses,  loelcher  sich  von  den  pyelitischen  Formen  nicht  mehr 
xmter  scheidet. 

Auch  hier  finden  wir  oft  eine  ganze  Schaar  von  Abscessen  in  einer  Malpighi'- 
schen  Pyramide  vereinigt,  während  die  übrigen  freigeblieben  sind.  Dies  erklärt  sich 
durch  die  Annahme ,  dass  ein  grösserer  Embolus  an  den  verschiedenen  Theilungs- 
stellen,  die  er  zu  passiren  hatte,  zerschellt  ist,  worauf  seine  sämmtlichen  Bruchstücke 
in  die  kleineren  Verästelungen  des  betreffenden  Lobus  hineinfuhren.  Was  aber  auft 
der  andern  Seite  auch  makroskopisch  die  embolisch  afficirte  Niere  von  der  pyelitischen 
unterscheidet,  ist  nächst  dem  Mangel  einer  katarrhalisch  diphtheritischen  Erkrankung, 
der  Nierenkelche  die  vorwiegende  Betheiligung  der'.Corticalsubstanz.  Dort  enthielt 
die  Marksubstanz,  hier  enthält  die  Corticalis  die  meisten  Abscesse. 

§  507.    2.  Diffuse  nichteiterige  Form. 
Nephritis   interstitiuUs  chronica,     l.  Krankheitsbild.     Die  y>  breite,- 
weisse  Niere  a  ist  beträchtlich  vergrössert;  die  Kapsel  trennt  sich  leicht;  sie  ist  oft  rerdich 
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und  saßreich  ,  so  dass  ihre  Theilnahme  am  Entzündungsprocesse  evident  ist.  Die  Consi- 
stenz  des  Organes  ist  teigig  tveich,  die  Farbe  der  Oberßäche  weisslich,  blass  bis  auf 
einige  Venensterne;  machen  wir  den  Hauptschnitt ,  so  springt  sofort  der  eigenthiimliche 
Contrast  in  die  Augen,  welchen  die  Corticalsubstanz  mit  der  Marksubstanz  bildet.  Die  er- 
wähnten Veränderungen  des  Volumens,  der  Consistenz  und  Farbe  beziehen  sich  ausschliess- 
lich auf  die  Corticalsubstatiz ;  diese  ist  in  ihrer  ' ganzen  Dicke  iveisslichgelb ,  blutleer  bis 
auf  die  Malpighi' sehen  Körperchen ,  welche  sich  als  rothe  Puncte  darstellen,  und  quillt  an 
der  Schnittfläche  polsterartig  hervor ,  ivährend  die  Markstibstanz  unter  Umständen  sehr 
hyperämisch ,  aber  sonst  nicht  loeiter  verändert  sind. 

Das  Makroskopische  der  Verändernng  stimmt,  wie  man  sieht,  in  hohem  Grade 
mit  der  parenchymatösen  Nephritis  (§  504)  überein.    Das  Volumen  ist  allerdings  nie 


Fig.  170.    Zellige  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes,  '(soo. 


so  bedeutend  wie  dort ,  die  Consistenz  nie  so  weich  und  welk ,  die  Farbe  ist  nie  so 
gelb,  sondern  zieht  mehr  in  das  Milchweisse ;  aber  es  gehört  einige  üebung  dazu,  um 
auf  so  schwankende  Kriterien  hin  ein  Urtheil  zu  fällen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung wird  hier  wohl  niemals  entbehrt  werden  können.  Sie  sagt  uns,  dass  der  in 
Rede  stehende  Affect  wesentlich  bedingt  ist  durch  eine  zellige  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes im  Bezirk  der  gewundenen  Harncanälchen  und  der  Malpighi'schen  Kapseln 
(§  495,  Fig.  169).  Diese  Hyperplasie  kann  im  Allgemeinen  als  eine  difluse  bezeich- 
net werden ,  weil  in  der  That  kein  grösserer  Abschnitt  der  Nierenrinde  ganz  davon 
verschont  bleibt ;  das  hindert  jedoch  nicht,  dass  innerhalb  eines  mikrosko- 
pischen Schnittes  erhebliche  Ungleichmässigkeiten  in  der  Anhcäufung  des  jungen 
Bindegewebes  hervortreten,  dass  wir  hier  Stellen  finden,  wo  die  Anhäufung  ein 
Bindegewebsseptum  auf  das  Doppelte  und  Dreifache  seiner  normalen  Dimensionen 
verdickt  hat,  und  dicht  daneben  Stellen,  die  noch  normal  sind  (Fig.  170).  Für  das 
unbewaffnete  Auge  verschwinden  diese  Unterschiede  vollkommen;  die  zahllosen 
jungen  Zellen  bewirken  hier  wie  überall ,  wo  sie  in  grösserer  Menge  angehäuft  sind, 
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einen  woissliclien  Farbenton,  welcher  um  so  reiner  hervortritt,  je  weniger  Blut  in 
den  Gefässen  zugegen  ist.  Die  Blutverdrängung  aus  der  Rinde  kommt  in  ganz  ähn- 
licher Weise  zu  Stande ,  wie  bei  der  ijarenchymatöseu  Nephriti.s ,  der  Befund  po.st 
mortem  ist  hier  wie  dort  nicht  absolut,  sondern  nur  als  ein  Fingerzeig  für  den  Befund 
intra  vitam  massgebend,  auch  diese  Niere  lässt  sich  von  der  Arterie  aus  mit  Injec- 
tionsmasse  unschwer  und  vollständig  füllen.  Nur  einen  Umstand  will  ich  hervor- 
heben, weil  er  durch  Traube  eine  directe  diagnostische  Verwerthung  gefunden  hat, 
den  Umstand  nämlich,  dass  hier  die  Malpighi'schen  Körperchen  unter  einigermassen 
anderen  äusseren  Bedingungen  sich  befinden  als  die  übrigen  Blutgefässe.  Sie 
liegen  im  Lumen  der  Harncanälchen ,  und  wenn  sie  auch  scheinbar  eine  sehr  voll- 
ständige Constriction  erfahren  (Nierenschrumpfung),  so  sind  sie  wohl  anfänglich 
durch  ihre  intracanaliculäre  Lage  vor  äusserem  Druck  geschützt  und  daher  viel 
länger ,  als  bei  der  parenchymatösen  Nephritis  ,  in  hyperämischem  Zustande.  Ihre 
Blutüberfüllung  kann  selbst  bis  zum  Blutaustritt  gehen ,  und  da  die  Bahn  bis  in  die 
grösseren  Harnwege  in  diesem  Falle  durch  keine  Schwellung  der  Harnröhreuepithelien 
verlegt  ist,  so  erscheint  das  ergossene  Blut  im  Urin  und  kann  so  eine  diagnostische 
Verwerthung  finden. 

§508.  2.  Krankheitsbüd.  Nierenschrumpf  ung.  Das  Volumen  der  Niere 
ist  bis  zur  Hälfte,  ja  bis  unter  die  Hälfte  des  Normalen  verkleinert ;  dies  luird  noch  auf- 
fälliger, tvenn  das  Organ  durch  den  üblichen  Hauptschnitt  getheilt  ist  und  hierdurch  die 
gleichzeitige  Vergrössei-ung  des  Hilusrcnimes  zum  Vorschein  kommt,  welche  durch  eine 
Zurückziehung  der  Papillen  und  der  Culumnae  Bertini  bedingt  ist.  Denken  icir  uns  mit 
Henle  die  Niere  als  eine  unverhältnissmässig  dickwandige  Tasche,  so  sind  deren  imm-e 
und  äussere  Oberfläche  einander  genähert,  was  natürlich  nur  durch  einen  retractiven  Pro- 
cess  in  der  Substanz  der  Tasche  selbst  möglich  ist.  Die  Kapsel  lässt  sich  stellemveise  nur 
sehr  schwer  abziehen,  sie  ist  weisslich,  derb  und  mit  ziemlich  weiten  Gefässen  versehen, 
welche  mit  den  Oefässen  der  Fettkapsel  anastomosiren.  Die  Oberfläche  zeigt  eiii  unregel- 
mässig höckeriges  Aussehen.  Die  halbkugeligen  Prominejizen  variiren  in  der  Grösse  von 
0,1 — 0,5  cm  Durchmesser,  sie  sind  gelblichgrau  gefärbt,  während  die  eingezogenen 
ein  reingraues  oder  röthliches  Aussehen  habe?!..  Sehr  auffallend  ist  die  lederartige  Härte 
des  ganzen  Organes;  hie  und  da  treten  Cysten  bis  zur  Kirschengrösse ,  mit  klai-em  gelh- 
lichem  oder  eiteriggrauem  Inhalte  zu  Tage.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man ,  da^s 
haup>tsächlich  die  Corticalsubstanz  an  Dicke  eingebüsst  hat.  Es  kann  soiveit  kommen,  da^s 
dieselbe  nur  noch  einen  liniendicken  Ucberzug  über  den  Markkegel  bildet. 

§  509.  In  der  beigegebenen  Abbildung  (Fig.  171),  welche  uns  bei  schwacher 
Vergrösserung  ein  etwa  drei  Lobuli  umfassendes  Segment  des  Hauptschnittes  vorführt, 
entspricht  die  Länge  der  Arteriola  ascendens  [a]  zugleich  der  Dicke  der  Cortical- 
substanz. Das  Gefäss  ist  stark  geschlängelt,  auch  erweitert  und  giebt  einige  eben- 
falls stark  gewundene  Vasa  afferentia  zu  den  wenigen  noch  wegsamen  Malpighi  schen 
Körperchen  ,  während  der  grössere  Theil  des  Blutes  (hier  der  Injectionsmasse)  einen 
Ausweg  in  die  Nierenkapsel  gefunden  hat.  Letztere  ist  bedeutend  verdickt  und  ganz 
durchsetzt  mit  Blut-  und  Lymphräumen,  welche  ihr  ein  netzförmig  durchbrochenes 
Ansehen  geben  (Fig.  171  b).  Die  Corticalis  besteht  in  ihrer  Hauptmasse  aus  Binde- 
gewebe, in  der  Zeichnung  durch  schraffirte  Linien  angegeben.  In  diesem  Bindegewebe 
bemerken  wir  l .  die  verkümmerten  Ueberreste  einer  Anzalil  von  Malpighi'schen  Körper- 


2.  Die  einzelnen  Entzündungsformen. 


457 


hen.  welche  sich  als  grössere  und 
cleiiiere  concentrisch  geschichtete 
Biudegewebäkugeln  darstellen  (d) 
§  496),-  2.  hie  uud  da  einen  Knäuel 
iebr  erweiterter  gewundener  Harn- 
janälchen  ,  welche  sich  in  der  allge- 
meinen Zerstörung  erhalten  haben. 

Bei  C  ist  die  Grenze  gegen  die 
tfarksubstanz ,  welche  somit  fünf 
lechstheile  der  ganzen  Dicke  des 
3rganes  ausmacht.  Auch  die  Mark- 
ubstanz  ist  keineswegs  normal.  Zu- 
ächst  fällt  die  Erweiterung  der  Ab- 
luss röhren  und  ihrer  Veräste- 
mgen  auf.  Ich  kann  mich  bei  der 
itellenweise  (e,  e)  ganz  exquisiten 
ehlängelung  und  Knäuelbildung  die- 
les  Systems  des  Gedankens  an  eine 
noariireude  Entwickelung  nicht  ent- 
ichlagen.  Jedenfalls  haben  wir  hier 
lie  Wege  vor  uns ,  auf  welchen  die 
lekanntlich  oft  sehr  grossen  Mengen 
Jriues  im  zweiten  Stadium  der 
ght'schen  Krankheit  ausgeschie- 
len  werden.  ^  Freilich  kann  die  Com- 
pensation  immer  nur  eine  uugenü- 
;endesein,  sie  beruht  wesentlich  dar- 
luf ,  dass  mit  einer  enormen  Meuge 
xanssudirenden  Blutwassers  auch  ent- 
iprechende  Meugen  von  Harnbestand- 
iheileu  entleert  werden ,  wobei  der 
gleichzeitige  Verlust  von  Eiweiss  nur 
Iben  nicht  ganz  so  hoch  in  die  Wag- 
ichale  fällt,  als  der  Nutzen,  welchen 
üe  Wegschaffung  des  Harnstoffes  etc. 
los  dem  Blute  gewährt.  Aber  auch 
für  diese  theuer  erkaufte  Vicariation 
müssenWege  bereitet  sein,  auf  welchen 
las  Transsudat  nach  aussen  gelangt, 
wd  diese  Wege  sind  die  geschlängelten 
und  erweiterten  Abflussröhren. 

P'g.  171.  Niercnschrumpfung.  Vom  Hauptschnitt  einer  geschrumpften  Niere,  etwa  drei  Lobuli  von  der  SpitiO 
Mizur  Basis  umfassend,  a.  Arteriola  asccndens.  b.  Mit  Lymphriiumen  durchsetzte  Nierenkapsel.  C.  Grenze 
lesMarks  und  der  Rinde,  d.  Glomeruli,  geschrumpft  in  Bindegewebe  eingebettet,  welches  a\ich  die  übrigen 
^•ructurbestandtheile  der  Corticalis  bis  auf  wonige  Harncanülchen  verdrängt  hat.  c.  Partien  von  gewundenen 
'  Qcanälchen  innerhalb  der  Slarksubstanz,  durch  Ectasie  der  ausführenden  Harnröhren  entstanden.  /.  GaUert- 
  Cysten  der  Papille. 


1; 


l(;h  habe  mich  von  der  Richtigkeit  des  hier  stipponirteii  Aiisscheidtiiigsmodiis  durch  eine 
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Die  schleifenförmigen  Ilarncauälchen  zeigen  entweder  keine  Veränderung  odew  r 
die  §  490  näher  beschriebene  cystoide  Entartung  der  Umbeugestellen ,  welche  durch: 
coUoide  Metamorphose  liegen  gebliebener  Fibrincyliuder  emgeleitet  wird.  In  unseren 
Abbildung  {/)  sieht  man,  wie  zahlreiche  zum  Theil  perlschnurartig  an  einander  ge-r  jK 
reihte  Cystchen  dieser  Art  die  nächste  Umgebung  der  Papille  durchsetzen. 

r 

d.  Combination  von  parenchymatöser  und  interstitieller  Entzündung.  ' 

j 

§  510.  V^egen  der  grossen  Uebereinstimmung  der  makroskopischen  Eigeu-i 
thümlichkeiten,  welche  eine  Niere  im  ersten  Stadium  einer  rein  interstitiellen  Ne-<- 
phritis  mit  einer  parenchymatös  entzündeten  darbietet,  hat  man  oft  genug  beide! I 
zusammengeworfen  und  einen  continuirlichen  Krankheitsprocess  acceptirt,  welcher« 
mit  der  parenchymatösen  Schwellung  anfängt  und  mit  der  Schrumpfung  aufhört.i 
Es  ist  auch  keineswegs  meine  Absicht,  die  Möglichkeit ,  ja  die  Häufigkeit  einer  der-r 
artigen  Combination  zu  bestreiten,  ich  will  nur  hervorheben ,  dass  es  eben  eine  Com-i 
bination  ist  von  zwei  Zuständen,  welche  auch  völlig  getrennt  von  einander  vorkommen  i 
können.  Als  ein  hierhergehöriges  anatomisches  Bild  hebe  ich  z.  B.  die  sogenannte! 
gefleckte  Niere  hervor,  welche  durch  die  Combination  eines  mittleren  Grade» 
von  Nierenschrumpfung  und  einer  fettigen  Degeneration  der  Harnröhrenepithelieip 
entsteht. 

yepJlJ'itiS  mixta.   Gefleckte  Niere.     Die  Niere  ist  nahezu  von  normaMi 
Grösse,  eher  etwas  darunter,  ziemlich  hart  unelastisch  anzufühlen.   Die  Kapsel  trennt  stdÄ 
mit  geringem  Substanzverhist.    Die  Oberfläche  ist  mit  zahllosen  Höekerchen  bedeckt^ 
welche  durcJischnittlich  einen  Millimeter  hoch,  nach  aussen  convex,  aber  nicht  immer  rund,i 
sondern  in  allerhand  zierlichen  Schnörkeln  geordnet  sind.    Eine  intensiv  gelbe  Farbe  zeid^  s 
net  sie  aus  und  unterscheidet  sie  von  den  röthlich  grauen  Zicischenpartien  sehr  auffallenäli  T 
Wie  der  Hauptschnitt  zeigt ,  setzt  sich  diese  eigenthümliche  grelle  Abwechselung  von  geJh '  ■ 
und  röthlichgrau  durch  die  ganze  Corticalis  fort. 

Nimmt  man  von  der  gelben  Substanz  unter  das  Mikroskop ,  so  überzeugt  mani 
sich  alsbald,  dass  es  fetterfüllte  Harncanälchen  sind,  während  die  röthlichgraue: 
Zwischenmasse  aus  ziemlich  gefässreichem  Bindegewebe  sowie  aus  obliterii'ten  Ham-r 
canälchen  und  Malpighi'schen  Knäueln  besteht. 

e.  Combination  von  Nierenamyloid  und  interstitieller  Nephritis. 

§  511.  Eine  ausserordentlich  häufige  Combination,  welche  so  aufzufassen  seiÄ 
dürfte,  dass  die  Amyloidinfiltration  vorangeht  und  etwa  bis  zur  Degeneration  dert 
Malpighi'schen  Knäuel  fortschreitet,  wo  sich  dann  die  interstitielle  Nephritis  hinzu-' 
gesellt.  Die  mechanische  Behinderung  der  Circulation  in  den  Malpighi'schen  Knäueln  i 
bewirkt  eine  allmählich  steigende  coUaterale  Hyperämie  der  Corticalsubstanz  und  be-"? 


E 


Methode  forcirter  Injection  mit  dünnflüssigen  gefärbten  Leimmassen  überzeugt.  Es  ist  klar.  das»j 
bei  fortgesetzt  wachsendem  Injectionsdnick  Extravasate  zunächst  an  den  Puncten  des  geringsten 
Widerstandes  entstehen  werden.  Extravasate  aber  entstehen  in  der  Schrumpfniere  aus  denwe-' 
nigen  noch  wegsamen  Glomerulis  direct  in  die  erwähnten  »vicariirend  gewundenen«  Abschnittt'' 
der  Ferrein'schen  Pyramiden  und  der  Muskelsubstanz.  Dies  müssen  also  auch  die  Puncte  seiB,t 
an  welchen  die  secretbildenden  Transsudatmassen  die  Blutgefässe  verlassen. 
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reitet  so  deu  Boden  t'üv  die  zellige  Hyperplasie ,  welche  entweder  ohne  Weiteres  oder 
durch  einen  anderweitigen  Entzündungsreiz  hervorgerufen  in  Scene  geht. 

^epliHtis  interstitlalis  cum  degeneratione  amyloidea  glo- 

mei'illovmn.  Das  anatomische  Bild  unterscheidet  sich  von  dem  einer  einfachen  inter- 
<titiellcn  Nephritis  des  ersten  Stadiums  dadurch,  dass  auf  Jodhehandlung  in  der  iveisslich- 
i/elben  (jeschivollenen  Corticalsubstanz  die  Malpighi' sehen  Knäuel  mit  der  bekannten  rothen 
Farbe  hervortreten,  tvährend  wir  neben  der  Nierenschrumpf unff  geicöhnlich  auch  eine 
Ami/loidinfiltratinn  der  Nierenpapille  ^mterscheiden  können  (§  489). 

f.    Vollendete  Amyloidinfiltration. 

§  512.  Diese  kommt  sehr  selten  vor;  ich  selbst  habe  sie  nur  einmal  gesehen,, 
das  Präparat  befindet  sich  im  physiologischen  Institut  von  Breslau. 

JDegenevatiO  mnyloidea.  Reine  Sp  ecknier  e.  Die  Niere  ist  beinahe 
auf  das  Doppelte  des  normaleti  Volumens  vergrössert,  durchiveg  sehr  blass,  tvachsartig,  und, 
was  mir  besonders  charakteristisch  schien ,  die  Basen  der  Malpighi'scheti  Kegel  zeichneten 
sich  durch  tiefere  Zivischenfurchen  so  scharf  von  einander  ab ,  wie  man  es  sonst  nur  an 
der  fötalen  Niere  ßndet.  Jodbehandlung  ergiebt  Amyloidinfiltration  aller  homogenen 
Häute,  soivohl  der  Capillarmembranen,  als  der  Tunica  propria  der  Harncanälchen. 

3.  Nicht-cutziiiidliclic  Neubildungen. 

§  513.  Hypertrophie.  Wir  haben  zunächst  einer  einfachen  Hypertrophie 
Erwähnung  zu  thun,  welche  sich  an  der  einen  Niere  regelmässig  dann  einzustellen 
scheint,  wenn  die  andere  functionsunfähig  wird.  Am  ausgesprochensten  ist  dieses 
Verhältniss  bei  angeborenem  Defect  der  einen  Niere ,  wo  dann  die  andere  eine  recht 
erhebliche  Ueberschreitung  der  normalen  Volums-  und  Gewichtsgrenze  darzubieten 
pflegt.  Diese  letztere  beruht,  wie  bereits  oben  kurz  erwähnt  wurde,  auf  einer  Ver- 
längerung der  Harncanälchen,  namentlich  der  gewundenen  Abschnitte,  nicht' auf  einer 
Erweiterung  ihres  Lumens  oder  einer  einseitigen  Vermehrung  und  Vergrösserung  des 
Bindegewebes,  wie  einige  ältere  Autoren  gewollt  haben  ( Beckmann  .  Virchow ,  Archiv 
XI,  pag.  52.  Rosenstein,  Virchoiv,  LIII,  pag.  142). 

§514.  Geschwülste,  a)  Cysten.  Kein  Organ  des  Körpers  ist  so  reich 
an  gelegentlichen  Cystenbildungen  als  die  Niere.  Es  kommt  hier  gar  nicht  selten  vor, 
dass  wir  bei  Sectionen  durch  den  unerwarteten  Befund  einzelner  Cysten  über- 
rascht werden,  welche  ihre  Anwesenheit  intra  vitara  durch  kein  einziges  Symptom  be- 
merkhch  gemacht  haben. 

Cystis  renum  Simplex  SOlitaria.  Häufiger  an  einem  der  beiden  Enden, 
seltener  mehr  nach  der  Mitte  der  Niere  zu  präsentirt  sich  nach  dem  Abziehen  der  Kapsel 
eine  erbsen-  bis  gänseeigrosse ,  mit  einer  dünnen  eigenen  Membran  bedeckte,  resp.  ausge- 
kleidete Blase,  welche  eine  vollkommen  klare,  hell  bernsteingelbe  Flüssigkeit  enthält.  Nach 
Entleerung  der  Flüssigkeit  zeigt  sich  die  Blasetiwand  innen  überall  glatt  und  lässt  nirgend 
eine  Communicationsöffnung  erkennen. 

Ueber  die  Entstehung  und  Natur  dieser  höchst  einfachen  Blasen  ist  man  gerade 
am  wenigsten  unterrichtet.  Da  die  Nierensubstanz  im  Uebrigcn  vollkommen  normal 
ist  und  höchstens  die  Folgen  des  mechanischen  Druckes,  welchen  die  Cysten  auf  ihre 
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Niiclibarschaft  ausüben ,  in  gewissen  kugeligen  Eindrücken  der  nächsten  Nachbar-  • 
schuft  ausweisen ,  so  müssen  wir  darauf  verzichten ,  von  dieser  Seite  einen  Erklä- 
rungsgrund zu  erhalten.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Wand  ergiebt  ein 
dünnes  Stratum  faserigen  Bindegewebes ,  welches  mit  einem  schönen  polygonalen 
Pflasterepithelium  bedeckt  ist.  Die  chemische  Untersuchung  des  Inhaltes  ergiebt 
keine  Harnbestandtheile  ,  dagegen  Eiweiss  und  wechselnde  Mengen  von  Leucin  und 
Tyrosin. 

DegeneratiO  cystOidea  congenita.    Beide  Nieren  sind  im  Bereich  der 

Vorticalsubstanz  mit  glattwandigen  Cysten  durchactzt ,  ivelche  eine  Marc  hellgelbe  bis  bern- 
steingelbe,  bisweilen  blutig  tingirte  Flüssigkeit  enthalten.  Beim  Kochen  gerimii  diese 
Flüssigkeit  wie  Hühnereiweiss.  Uebrigens  sind  Harnbestandtheile ,  namentlich  Harnstoff, 
in  ihr  nachzuweisen. 

Es  sind  nun  zwei  Fälle  möglich.  Entweder  bewirkt  die  Cystenniere  als  Unter- 
leibsgeschwulst bei  oder  unmittelbar  nach  der  Geburt  den  Tod  des  Kindes ,  oder  die 
Missbildung  erhält  sich  bis  in  ein  höheres  Lebensalter. 

1 .  Fall.  Es  ivird  ein  Kind  geboren,  stirbt  aber  enttveder  schon  während  der  Geburt, 
oder  nachdem  es  einigemal  i^ergeblich  zu  athmen  versucht  Imt.  Als  TodesursacJie  findet  sich 
eine  doppelseitige  cystoide  Degeneration  der  Nieren,  rermüge  deren  diese  beiden  Organe  zu 
Geschivülsten  vo7i  2  Zoll  Länge  und  anderthalb  Zoll  Dicke  angewachse^i  sind.  Das 
Zwerchfell  ist  hinaufgedrängt,  die  untere  Brusthulfte,  trichterförmig  erweitert,  nimmt  die 
Leber  auf,  so  dass  für  die  Fxcwsionen  der  Lxmgen  kein  Raum  ist. 

Ich  habe  einmal  den  Fall  erlebt,  dass  der  geschwollene  Bauch  des  Kindes  ein  Ge- 
burtshinderniss  abgab  und  das  Kind  deshalb  zerstückelt  werden  musste. 

2.  Fall.  Bei  einem  Individmim  höheren^ Alters ,  welches  von  Seiten  des  Harn- 
apparates niemals  besondere  Erscheinungen  dargeboten ,  findm  sich  beide  Nieren  bis  etwa 
auf  das  Doppelte  des  normalen  Volumens  vergrössert,  welche  mit  erbsen-  bis  taubeu- 
eigrossen,  durchschnittlich  kirschengrossen,  runden  Cysten  durchsetzt  sind. 

Geht  man  hier  der  Entstehung  der  Cysten  nach,  so  erweisen  sich  bei  Fall  I.  stets 
dieJiMalpighischen  Kapseln  als  Ausgangspuncte.  Neben  ganz  normalen  Kapseln 
findet  mau  solche,  an  denen  sich  die  Wand  vom  Gefässknäuel  zurückgezogen  hat ,  so 
•dass  zwischen  beiden  ein  mehr  oder  minder  breiter  halbmondförmiger  Zwischenraum 
klafft.  Je  grösser  dieser  letztere  wird,  um  so  mehr  wird  das  Malpighi'sche  Körper- 
höhen zu  einer  wandständigeu  Prominenz,  welche  sich  aber  als  solche  noch  an  erbsen- 
grossen  Cysten  finden  kann.  Auch  in  ihrer  Continuität  können  die  Harncanälchen 
entarten ,  aber  es  ist  stets  nur  ein  Harncanälchen ,  niemals  entstehen  oder  wachsen 
hier  die  Cysten  durch  Confluenz  mehrerer.  Vielmehr  scheinen  die  Scheidewände, 
je  grösser  die  Cysten  werden ,  um  so  dicker  zu  werden.  Die  Scheidewände  sind 
ausserdem  sehr  reich  an  Lymphräumen ,  welche  man  von  dem  perivasculären  Binde- 
gewebe des  Hilus  aus  vortrefflich  füllen  kann.  Das  Blutgefässsystem  ist  in  Fall  I 
äusserst  mangelhaft  entwickelt ,  die  Arteria  renalis  hat  bei  ihrem  Ursprung  aus  der 
Aorta  ein  so  enges  Lumen ,  dass  man  mit  einer  Stecknadel  eben  noch  hinein  kann, 
die  Vene  ist  verhältnissmässig  weiter.  In  Fall  II  ist  neben  den  Cysten  noch  genügend 
viel  fnnctionsfähiges  Parenchym  vorhanden  und  sind  die  Blutgefässe  von  normalem 
Kaliber. 

§  515.     b)  TnniOr  cavernosus.   Analog  den  cavemfisen  Geschwülste  der 
Leber  hmimen  auch  an  der  Niere  kirschkern-  bis  walliiussgrossc ,  in  ärztlicher  Beziehung 
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aber  unwichtige  Geschwülste  vor,  welche  aus  Schwellgewebe  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vorwie-r 
gend  die  äusserste  Oberfläche,  dicht  unter  der  Kapsel. 

§  516.  c)  Fibrom.  Inmitten  einer  ganz  normalen  Niere,  findet  man  einzelne 
glänzend  weisse,  sehr  derbe  und  dichte  Bindegewebsknoten  von  der  Grösse  einer  Erbse  tmd 
darunter.  Dieselben  haben  ihren  Sitz  fast  immer  in  der  Nachbarschaft  der  grösseren  Ge- 
fässstämme,  an  den  peripherischen  Partien  der  3Iarksubstanz.  Virchow  schreibt  ihre 
Entstehung  einer  rimschriebenen  Nephritis  interstitialis  zu ,  da  sich  die  Harncanälchen  bis 
in  die  Geschwulst  hinein  verfolgen  lassen. 

§  517.  d)  Lymplioma  leucaemicimi.  In  besonders  hoch  entwickelten 
Fällen  von  Leukämie  trifft  man  neben  ähnlichen  Veränderungen  anderer  Organe  auch  in 
der  Niere  marhoeisse  Geschtvülste,  welche  aus  farblosen ,  in  ein  feinstes  Reticulum  einge- 
betteten Blutkörperchen  bestehen.  Dieselben  sind  entweder  kugelig  und  variiren  dann  von 
der  Grösse  eines  kleinen  Pilnctchens  bis  zu  der  einer  kleinen  Kirsche;  oder  sie  schliessen 
sich  in  ihrer  äusseren  Form  der  Structur  der  Niere  insofern  an,  als  sie  die  Into-stitien  der 
Lobuli  mehr  gleichmässig  anfüllen  und  darum  wie  diese  mehr  langgezogene ,  auch  tvohl 
keilförniige  Heerde  bilden.  Die  oben  (§  474)  ausgesprochene  Ansicht,  dass  tvir  es  hier 
mit  loirklichen  Extravasate}!  zu  thun  haben,  loird  insbesondere  dadurch  bestätigt,  dass  maii 
im  Centrum  der  kleinen  Geschwülste  sehr  gewöhnlich  auch  rothe  Blutkörperchen  in  Masse 
antrifft.    [Eine  Beobachtung  vo7i  Virchoio  ,  welche  ich  bestätige.) 

§518.  e)  Tuberculose.  Disseminirte  Form.  Miliare,  grau  durchscheinende 
Knötchen  sind  gleichmässig ,  aber  wenig  zahlreich  durch  das  Nierenparenchym  ver- 
theilt. Sie  entwickeln  sich  in  den  Scheiden  der  kleineren  arteriellen  Gefässe,  auch 
wohl  anderwärts  im  Bindegewebe  und  haben  nur  als  Theilerscheinung  einer  durch  den 
ganzen  Körper  verbreiteten  Miliartuberculose  einige  Bedeutung. 

Localisirte  Form.  Zum  Krankheitsbilde  der  » Tuberculose  des  Urogenitalappa- 
rates «  gehört  auch  eine  Affection  der  Nieren ,  welche  sich  in  ihrem  fernereu  Ge- 
schehen sowohl  als  in  ihren  gröberen  Etfecten  der  bereits  besprochenen  (§  341  ff.) 
Erkrankungsweise  der  Schleimhäute  anschliesst. 

I*hthisis  reTlcClis.  Die  Tuberkeleruption,  ivelche  zur  Zerstö}-utig  führt,  beginnt 
an  der  Nierenpapille ,  auf  lo eiche  sie  von  der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  übergegangen  ist. 
Die  dicht  gestellten  Gruppen  vo7i  grauen  Knötchen  bilden  zuerst  ein  continuirliches  Infiltrat, 
verkäsen  da^m,  und  dies  geschieht  oft  gleichzeitig  auf  eine  grössere  Strecke  hin,  so  dass  man 
linienbreite  Zonen  von  käsiger  Substanz  unterscheiden  kann.  Mit  der  Enveichting  und  Ab- 
stossung  der  käsigen  Massen  wird  eine  entsprechende  Quantität  von  Nierensubstanz  mit  er- 
weicht tmd  mit  abgestossen.  Es  entsteht  ein  echtes  tuberculö.ses  Geschwür  von  putridem  Cha- 
rakter, ivelches  mit  seinem  Grund  immer  tiefer  in  das  Organ  vordringt ,  zuerst  die  Mark- 
substanz, dann  die  Rinde  aufzehrend.  In  recht  hochgradigen  Fällen  von  Phthisis  renalis 
bildet  die  Niere  einen  dickhäutigen  Sack  mit  halbkugeligen  Ausbuchtungen ,  welche  je  einer 
MalpigM sehen  Pyramide  entsprechen.  Ein  zusammenhängendes  Geschtcür ,  welches  das 
Innere  des  Sackes  einnimmt,  erstreckt  sich  auch  auf  die  Oberfläche  des  Nierenbeckens  und 
Ureters,  während  die  vorspi-ingenden  Leisten ,  ivelche  die  einzelnen  Nierenkelc/ie  von  einan- 
der sondern,  theik  zerstört,  theils  in  die  Wand  des  Sackes  zurückgedrängt  sind.  Vom 
Nie7-enparenchym  ist  mir  noch  ein  spärlicher  Rest  der  Coriicakubstanz  dicht  unter  der 
Kapsel,  oder  es  ist  gar  Nichts  mehr  übrig ,  die  Geschtvürsfläche  liegt  in  der  stark  ver- 
dickten und  mit  Tuberkeln  durchsetzteil  Kapsel  selbst. 
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§  519.  f)  Carci/lioni,  Der  Krebs  zeigt  sich  an  der  Niere  in  allen  Formen, 
primär  und  nielastatisch .  Am  wichtigsten  sind  die  primären  iveichen  Carcinome.  Sie  sind 
nicht  häufig ,  aber  Iheils  ihr  Sitz ,  theils  ihre  Grösse  können  und  müssen  die  erheblichsten 
Störungen  herbeiführen.  Krebsige  Nieren  werden  bis  1  Fuss  hoch  und  1/2  -^^w**  breit. 
Dazu  ist  bei  recht  gleichmässiger  und  diffuser  Einlagerung  der  Carcinommassen  die  Form 
der  Niere  wenigstens  in  ungefähren  Umrissen  erhalten ;  in  anderen  Fällen  tmterscheideti 
toir  einzelne  colossale  Knoten,  tvelche  Je  eine  Malpighische  Pyramide  substituiren,  daneben 
kleinere,  welche  nur  Gruppen  von  Lobulis  entsprechen.  Dass  es  sich  aber  um  eine  Sub- 
stitution und  nicht  um  Verdrängung  handelt,  beweist  namentlich  der  Uynstand ,  dass  man 
noch  innerhalb  eines  Carcinomknotens  erkennen  kann,  ivelchcr  Theil  desselben  früher  Mark- 
substanz war  und  welcher  Corticalis. 

Für  das  Histologische  der  Entstehrmg  ist  dieser  ausgeprägt  substitutive  Cha- 
rakter des  Nierenkrebses  insofern  von  Interesse ,  als  er  die  neuerdings  von  Waideger 
vertretene  Ansicht  unterstützt ,  nach  welcher  die  epithelioideu  Elemente  direct  von 
den  Epithelzellen  der  Niere  abstammen  sollten.  J^aldeyer  isolirte  Bruchstücke  eines 
Krebszellennetzes,  welche  mit  sprossenartigen  Hervortreibungen  besetzt  waren,  und 
welche  er  für  verdickte  und  durch  selbständiges  Wachsthum  vergrösserte  Cylinder  von 
Harnröhrenepithelien  ansprach.  Bislang  hielt  man  auch  für  den  Nierenkrebs  an  der 
Entstehung  der  Geschwulst  aus  dem  Bindegewebe  fest  und  erklärte  die  Beibehaltung 
der  Hauptformen  des  Organes  durch  die  gleichmässige  Vertheilung  der  degenerirenden 
Substanz,  des  Bindegewebes. 

§  520.  Die  Nierenkrebse  zeichnen  sich,  wie  die  Leber-  und  Hodenkrebse  durch 
ihren  Reichthum  an  weiten,  dünnwandigen  Gefässen  aus.  Diese  Gefässe  reissen  ge- 
legentlich, das  Blut  tritt  in  grösseren  und  kleineren  Lachen  aus,  ein  Theil  des  Tumors 
ist  ganz  damit  durchsetzt.  Daher  kommt  es ,  dass  gerade  für  die  Nierenkrebse  so  oft 
die  Bezeichnung  »fuugus  haematodes«  gebraucht  wird.  Bemerkenswerth  ist  ausser- 
dem, dass  die  weichen  Nierenkrebse  eine  besondere  Neigung  haben  ,  in  die  abführen- 
den Canäle  ,  Venen  und  Nierenkelche  hineinzuwachsen ,  eine  Neigung ,  welche  sich 
unter  Umständen  durch  sehr  erhebliche  klinische  Zeichen  bemerkbar  macht.  Schiebt 
sich  nämlich  die  Geschwulst  in  der  Nierenvene  vorwärts ,  so  gelangt  sie  schliesslich 
an  die  Vena  cava  inferior.  Sie  ragt  dann  in  das  Lumen  der  letzteren  mit  einem 
Zapfen  herein,  welcher  durch  das  vorbeiströmende  Blut  leicht  zertrümmert  und  fort- 
geführt wird.  Embolische  Processe  in  der  Lunge  sind  die  unausbleiblichen  Folgen 
dieser  Katastrophe.  Ragt  andererseits  das  Carcinom  in  die  grösseren  Harnwege  vor, 
so  pflegen  ziemlich  constant  Blutentleerungen  mit  dem  Urin  einzutreten ,  welche  die 
Kachexie  und  den  Tod  erheblich  beschleunigen. 


IX.  Anomalien  der  Ovarien. 


1.  Eutzüudiiiig. 

§  521.  Die  physiologische  Thätigkeit  des  reifen  Eierstocks  ist  mit  Erscheinungen 
verbunden,  welche  wir  an  anderen  Organen  nicht  anstehen  würden  in  die  Kategorie 
der  »entzündlichen«  zu  versetzen.  Die  functionellen  Hyperämien,  welche  wir  an  der 
Dai'mschleimhaut,  der  Leber,  den  Nieren  etc.  beobachten,  können  sich  an  Intensität 
nicht  entfernt  messen  mit  der  Wallungsblutfülle,  welche  die  Ovarien  während  der 
Ovulation  darbieten .  Das  Platzen  der  Follikel ,  ohne  welches  doch  das  Ei  nicht  ent- 
leert werden  kann,  ist  eine  freiwillige  Verwundung,  der  Bluterguss  fehlt  nicht,  und 
nur  durch  einen  längeren  Reparationsprocess ,  welcher  das  physiologische  Vorbild 
einer  Wnndheilung  durch  Granulation  ist ,  kann  die  gestörte  Continuität  wieder  her- 
gestellt werden.  Auch  die  concomitirenden  Vorgänge  der  Menstruation  tragen  den 
Charakter  einer  gewaltsamen  Störung  des  vegetativen  Gleichgewichts  an  sich.  Aus 
alledem  aber  ergiebt  sich,  dass  es  ebensowohl  für  den  Arzt  als  für  den  Anatomen  er- 
heblich schwer  ist,  die  Grenzen  zwischen  den  physiologischen  und  den  pathologischen, 
insbesondere  entzündlichen  Veränderungen  des  Eierstocks  zu  bestimmen.  Klinisch 
spricht  sich  die  Verwandtschaft  beider  ebensowohl  darin  aus ,  dass  die  Vorgänge  bei 
der  Ablösung  des  Eies  einfach  durch  quantitativen  Excess  einen  entzündlichen  Cha- 
rakter annehmen,  als  darin,  dass  die  wirklichen  Entzündungen  als  »pseudomenstruale« 
Zustände  erscheinen.  In  anatomischer  Beziehung  muss  man  sich  vor  Missdeutungen 
etwaiger  hyperämisch-hämorrhagischer  Erscheinungen  an  »einzelnen  Follikeln«,  et- 
waiger Verdickungen  der  Albuginea  sowie  narbiger  Einziehungen  der  Oberfläche, 
muss  man  sich  vor  der  voreiligen  Constatirung  einer  Atrophie  oder  Hyperämie  hüten, 
weil  diese  Dinge  bis  zu  einem  gewissen  Grade  in  dem  naturgemässen  Evolutions-  und 
Involutionsplane  des  Organes  vorkommen. 

§  523.  Unzweifelhaft  entzündlicher  Art  sind  die  suppurativen  Oophoritiden, 
wie  sie  namentlich  im  Anschluss  an  das  Puerperium  vorkommen.  Dieselben  haben 
indess  nur  wenig  histologisches  Interesse. 

Oophoritis  Slt/ppurativa,  Eine  kräftige  sero-ßbrinfise  Durchtrmikmig  des 
Organs  führt  zu  einer  oft  bedeutenden  Anselm  ellung ;  auf  dem  DurcJischnitt  erscheint  da^i 
Stroma  milzig  ödematös.  Man  bemerkt  in  ihm  entweder  Eiter  streifen,  icelchc,  vom  Hilm 
aus  dem  Verlaufe  der  Gef'dsse  folgend ,  nach  der  Peripherie  hinziehen ,  oder  es  ist  bereits 
hie  7ind  da  zur  heerdweisen  Ansammlung  des  Eiters,  beziehentlich  zur  Bildung  von  Ab- 
scessen  gekommen ,  ivelche  namentlich  bei  oberflächlicher  Lage  in  die  Bauchhöhle  zu  per- 
ffiriren  drohen.  In  den  meisten  Fällen  ist  übrigens  eine  eiterige  Peritonitis  bereits  vorhanden 
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tmd  hat  das  entzündete  Ovarium  in  eine  eiterig-ßbrinüiie  Exsiidalmasse  eingehüllt.  f^Q, 
die  Follikel  anlangt ,  so  fallen  diese  gelegentlich  durch  eine  besonders  starke  Hypcrümib 
und  Anschwellung  auf,  so  dass  es  den  Eindruck  macht ,  als  habe  sich  die  Entzm^dun, 
ganz  speciell  atf  die  secretorische  Substanz  concentrirt.  Der  Inhalt  der  Follikel  ist  unter- 
diesen  Umstünden  getrübt  durch  die  Beimengung  abgelöster  Zellen  der  Membrana  granu- 
losa,  so  dass  in  Summa  die  Bezeichnung  einer  katarrhalischen  Entzündtmg  gerade  für  dieSi 
Falle  passend  gewählt  sei?i  dürfte. 


k 


(1 


§  523.    Ungleich  schwieriger  ist  die  Lage  des  Anatomen  denjenigen  Ovaric] 
gegenüber,  welche  das  klinische  Bild  einer  chronischen  Oophoritis  erzeugt  habeiri 
sollen.    Man  pflegt  folgende  zwei  als  hierhergehörige  pathologische  Zustände  anzu-j 
erkennen. 

Atrophia  indufOtiva  OVariorum,  Ein  mehr  retractiver ,  das  Volumen 
des  Organes  in  allen  Richtimg en  verkleinernder  Process ,  loelcher  der  Leber cirrhose  und  der 
Granulär atrophie  parallel  zu  setzen  ist.  Eine  grössere  Derbheit ,  glänzend  iveisse  Farhf> 
und  eine  mehr  oder  weniger  gelappte ,  hie  und  da  loohl  auch  mit  kleinen,  polypösen  Ex- 
crescenzm  besetzte  Oberfläche  bekunden  die  gleichzeitige  [oft  sehr  vo7-wiegende)  Betheiligung  [ 
der  Rindenschicht.  Nach  Virchow  geht  die  Verdickung  der  Albuginea  an  denjenigen' 
Puncten,  wo  die  Oberfläche  in  Folge  einer  früheren  Ovulation  narbig  eingezogen  ist,  auf 
die  collabirte  Theca  des  geborstenen  Follikels  über.  Doch  sind ,  ivie  ich  bereits  oben  er-^ 
lüähite,  bei  der  Beurtheilung  dieser  Zustände  die  Grenzen  zwischen  dem  »Normalen«  und-* 
dem  »  Entzündlichen  «  schwer  zu  ziehen.  Dass  die  Corpora  lutea  der  Mittel-  und  Aus-^ 
gangspunct  flbroider  Geschioülste  werden  können,  ist  von  Rokitatis  kg  zuerst  gesehen» 
und  mehrfach  bestätigt. 

Hypertrophia  notJia  OVariorwm.     Eine  Hyperplasie  des  Stro: 
welche  die  Eierstöcke  bis  zum  Umfange  einer  Mannesfaust  intumesciren  kann.    Die  Ai 
bicgijiea  ist  glatt,  derb  und  weiss.     Schneidet  man  ein  ,  so  erscheint  das  hmere  der  Drü 
mehr  weich,  ödematös  und  von  stark  geschlängelten  Arterien  durchzogen.    Hie  und 
sieht  man  einen  cystisch  entarteten  Follikel. 


2.  Clesclnvülstc«  || 

a.    Einfache  Cysten. 

§  524.  Nächst  der  Niere  ist  das  Ovarium  am  häufigsten  von  Cystenbildungen  rfj 
der  verschiedensten  Art  heimgesucht.  Da  giebt  es  sehr  grosse  und  sehr  kleine,  eis-  - 1 
fache  und  zusammengesetzte  Cysten ;  Cysten  mit  wässerigem,  colloidem,  mit  fettigem,  j 
blutigem  oder  gemischtem  Inhalt.  Der  unbefangene  Beurtheiler  wird  diesem  Cysten-  m 
reichthume  gegenüber  von  vornherein  geneigt  sein ,  denselben  mit  dem  Umstände  in  ■ 
Verbindung  zu  bringen ,  dass  das  Ovarium  mit  seinen  Follikeln  die  Cystenanlagen  :) 
quasi  präformirt  enthält.  In  der  That  ergiebt  auch  eine  genaue  Untersuchung ,  dass  -  i 
wenigstens  die  Mehrzahl  aller  Ovarialcysten  aus  G^raw/'schen  Follikeln  hervorgeht,  I 
während  andererseits  für  eine,  wenn  auch  nicht  ebenso  grosse ,  so  doch  mindestens  •  I 
ebenso  wichtige  Gruppe  von  Cysten  bis  auf  Weiteres  ein  anderer  Entstehungsmodns  - 
acceptirt  werden  muss.  Zu  den  erstem  gehören  die  einfachen  Ketentionscysten  des  -.1 
Eierstocks ,  bei  deren  Entstehung  es  auf  ein  unrichtiges  Verhältniss  zwischen  den  ^1 
Kräften ,  welche  den  Follikel  zu  sprengen  haben ,  und  der  Haltbarkeit  der  Kapsel 
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.inkommt.  Der  Follikel  wird  iiugeborsteu  bleiben  und  zur  Cyste  entarten ,  wenn 
entweder  die  Follikelwand  abnorm  dick  ist  oder  jene  sprengenden  Kräfte  ungenügend 
-ind,  und  dieser  Fall  scheint  namentlich  in  dem  Hydrops  fblliculorum  vorzuliegen. 
Was  sprengt  denn  die  Theca  folliculi  ?  Etwa  das  Transsudat  aus  den  Blutgefässen  ? 
I  nmöglich!  wenigstens  in  dem  Sinne,  dass  durch  Uebertragung  des  Blutdruckes  auf 
ilfu  Follikelinhalt  eine  directe  Drucksteigerung  in  demselben  stattfände.  Dergleichen 
\  orstellungen  sind  mit  den  Gesetzen  der  Filtration  nicht  vereinbar.  Wohl  aber  darf 
man  daran  denken,  dass  zur  Zeit  der  Menstruation  von  den  Zellen  der  Membrana 
^lauulosa  des  reifen  Follikels  ein  qiiellungsfähiger  chemischer  Körper  (Colloid?) 
rzeugt  wird,  welcher  das  reichlich  dargebotene  Transsudatwasser  in  grossen  Mengen 
bindet,  aufquillt,  und  bei  dieser  Gelegenheit  die  Kapsel  sprengt,  Avie  etwa  quellende 
Erbsen  einen  Schädel  zu  sprengen  im  Stande  sind.  Es  wäre  dann  wohl  denkbar,  dass 
bei  gewissen  Individuen  nicht  hinreichende  Mengen  jenes  Körpers  gebildet  würden, 
mithin  die  activen  Kräfte,  welche  den  Follikel  sprengen  sollten,  zu  gering  ausfielen. 

JECyclvops  folliclilOTlltllm  Der  lüässerige,  in  chemischer  Beziehung  dem  Bhit- 
serum  nahestehende  Inhalt  ist  die  am  meisten  hervortretende  Eigenthünilichkeit  einer  ge- 
wissen Species  von  Ovariakysteti,  welche  unstreitig  am  häufigsten  und  zwar  mehr  gelegent- 
lich gefunden  toird ,  weil  sie  zu  bedenklicheren  Störungen  und  ärztlichen  Eingriffen  keine 
Veranlassung  giebt.  Schon  bei  neugeborene^!  Kindern  findet  man  nicht  selten  kleine  Exem- 
plare dieser  glatt-  und  dünnwandigen ,  blutge fassarmen  Blasen  ,  bei  Erwachsenen  sind  sie 
gelegentlich  zu  ein  oder  mehreren  zugegen.  Ein  so  erkranktes  Ovarium  kann  die  Grösse 
eines  Kindeskopfes  erreichen ,  meist  bleibt  es  unter  der  Grösse  einer  Mannesfaust. '  Dass 
es  sich  um  eine  Wassersucht  der  Graafschen  Follikel  handelt,  ist  am  schlagendsten  von 
Rokitansky  bewiesen  ivorden,  icelcher  in  einem  Falle  in  allen  die  Grösse  einer  Bohne 
nicht  überschreitenden  Cysten  noch  das  Eichen  nuchiveisen  konnte. 

b.  Demioidcysten. 

§  525.  Unter  Dermoidoysteu  oder  Dermoiden  versteht  man  uniloculäre  Cystome, 
deren  Wandung  die  Textur-  und  Structurverhältnisse  der  äusseren  Haut  wiederholt. 
Die  Haut  mit  ihren  Anhängen  erscheint  als  geschlossener  Balg  mit  einwärts  gebogener 
Oberfläche. 

Cy Stoma  Clesnioides.  Die  meisten  Dermoidcyste7i  des  üvariums ,  welche  be- 
obachtet und  beschrieben  worden  sind ,  hatten  etwa  die  Grösse  einer  Fau^t,  doch  können 
sie  gelegentlich  ein  colossales  VolumcJi  [Manneskojjf grosse)  erreichen.  Ihr  Wachsthum  be- 
ruht nur  zum  Theil  in  den  Neubildungsprocessen,  welche  in  der  Cystenwand  stattfinden  ;  es 
gesellt  sich  hierzu  die  Anhäufung  der  Hautabsonderungen  im  Cystenijinem.  Ah  Cysten- 
mhalt  figurirt  daher  in  der  Regel  ein  schmieriger,  der  Vernix  caseosa  ähnlicher  Brei, 
welcher  aus  abgestossenen  Epidermisschüppchen  und  Hauttalg  besteht.  Daneben  liegen 
lange,  meist  rothblonde  und  sehr  dünne  Haare,  eingerollt,  zu  einem  Knäuel  geballt. 

Bei  der  histologischen  Analyse  zeigt  die  Epidermis  die  typische  Sonderung  in 
Horn-  und  Schleimblatt;  Haarbälge  kaum  zu  erkennen.    Talgdrüsen  ebenso. 

Papillen  werden  der  Dermoid  cutis  von  einigen  Autoren  zugestanden,  von  an- 
deren abgesprochen;  sie  scheinen  jedenfalls  nicht  in  derjenigen  Regelraässigkeit  vor- 

1)  E.  Lang  {Virchow ,  Archiv  1,1  II,  pag.  128)  hat  neuerdings  eine  zusammengesetzte  Der- 
moidcyste  des  Hodens  beschrieben,  bei  welcher  auch  eine  schleinihäutige  Auskleidung  mit  wohl- 
eatwlckelteii  .Sehleinidriisen  vorkam.    Der  erste  Fall  dieser  Art. 

Rindfleisch,  Lchrli.  d.  patli.  Gewebelehre  n.  Anatomie.    5.  Aull.  riA 
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zukommen  wie  au  der  äusseren  Haut.  Niemals  dagegen  fehlt  ein  Aequivaleut  des 
Panuiculus  adiposus,  mittelst  dessen  sich  die  Dermoidcyste  iu  das  umgebende  Binde- 
gewebe  verliert. 

Von  mehr  zufälligen  Bestaudtheilen  sind  in  erster  Linie  Zähne  zu  nennen, 
welche  bisweilen  in  unerhörter  Anzahl  an  die  Oberfläche  der  Cutis  hervortreten. 
Diese  Zähne  haben  nicht  immer  eine  so  typische  Gestalt ,  dass  man  sie  für  Back- 
zähne, Schneidezähne  oder  Eckzähne  erklären  könnte ;  dass  es  aber  wirklich  Zähne 
mit  Wurzeln,  Hals  und  Krone,  mit  Schmelz,  Cement  und  Zahnbein  sind,  unterliegt 
keinem  Zweifel.  Nicht  selten  kann  man  sich  überzeugen,  dass  diese  Zähne  in  knö^ 
ehernen  Alveolen  stecken.  Dann  haben  sich  in  der  Cystenwand  wirkliche  Knochen 
gebildet,  welche  ganz  wie  die  Skeletknochen  mit  einer  Beinhaut  und  Gefässen  ver- 
sehen sein  können.  Henle  fand  in  einer  Dermoidcyste  einen  1  Zoll  langen  hufeisen- 
förmigen Knochen,  welcher  zackige  Fortsätze  hatte,  mit  denen  wiederum  hanfkorn- 
grosse,  keilförmige  Körper,  mit  lockeren  Gelenkkapseln  versehen,  articulirten. 

Ein  seltener  Fund  in  Dermoiden  sind  die  höher  organisirten  Gewebe,  Muskeln  i 
und  Nerven.    Doch  sind  auch  sie  zu  wiederholten  Malen  nachgewiesen  worden. 

Die  Dermoide  kommen  bei  weitem  am  häufigsten ,  nämlich  zu  ^/^  im  Ovarium  i 
vor  ;  demnächst  im  Hoden.  Es  ist  möglich ,  dass  die  Eigenschaft  der  Ovarien  und  i 
Hoden  als  Generationsdrüsen  bei  der  Production  der  Dermoidcyste  eine  unterstützende  ; 
Rolle  spielt ;  aber  sicherlich  ist  es  ungerechtfertigt ,  wenn  man  deshalb  jene  als  ru-  t 
dimentären  Fötus  angesprochen  hat,  denn  es  kommen  auch  in  anderen  Organen 
Dermoide  vor.    Cloetta  beschrieb  z.  B.  eine  Dermoidcyste  der  Lunge.  < 

1 

c.  Die  Eierstockscysioide .  ^ 

\ 

§  536.  Wir  verstehen  unter  »Eierstockscystoiden  «  ganzaus  Cysten  zusammen-  , 
gesetzte  oder  auch  nur  aus  einer  Cyste  bestehende  Geschwülste,  welche  je  ein  Ova- 
rium substituiren ,  mithin  durch  eine  wenigstens  iu  ihren  Endpuncten  cystische  Ent- 
artung desselben  entstanden  ist.    Da  diese  Tumoren  in  Beziehung  auf  Umfang  und 
Schwere  das  gewöhnliche  Maass  pathologischer  Neubildungen  weit  zu  überschreiten  ' 
und  ärztliche  Eingriffe  der  gefährlichsten  Art  nothwendig  zu  machen  pflegen,  so 
werden  sie  mit.Kecht  zu  den  wichtigsten  Krankheiten  des  Eierstocks  gezählt.  Auch 
dem  Anatomen  bietet  das  Studium  dieser  Geschwulstgruppe  eine  Reihe  der  in-  ^ 
teressantesten  Erscheinungen  dar ,  insbesondere  scheint  es  ihm  vorbehalten  zu  sein,  ^ 
auf  histologischer  Basis  eine  sachgemässe  Eintheilung  der  Eierstockscysioide  herzu-  . 
stellen.    I'rüher  gab  man  viel  darauf,  ob  ein  Eierstockscystoid  aus  einer  oder  aus  • 
mehreren  Cysten  bestehe ,  ob  es  uni-  oder  multi-loculär  sei ;  doch  hat  es  sich  her- 
ausgestellt, dass  dieser  für  die  Praxis  sehr  wichtigen  Unterscheidung  eine  funda- 
mentale Bedeutung  nicht  beigelegt  werden  kann.    Erwiesenermassen  nämlich  sind  .  , 
die  einfachen  Cystoide  nicht  von  Anfang  an  einfach ,  sondern  erst  durch  die  fortge-  • 
setzte  Verschmelzung  benachbarter  Cysten  entstanden.  Von  Anfang  an  sind  alle  •  , 
Cystoide  multiloculär. 

Die  makroskopischen  Verhältnisse  der  Eierstockscystoide  sind  zunächst  von  der  • 
Zahl  und  Grösse  der  enthalteneu  Cysten  abhängig.    Eine  einfache  Cyste  bedingt  die  ■ 
Kugelgestalt,  zwei  und  mehr  Cysten  bedingen  eine  mehr  längliche  Gestalt  und  eine 
mit  halbrunden  Höckern  besetzte  Oberfläche.    Durch  die  Wandungen  der  Cysten  i  . 
leuchtet  die  enthaltene  Flüssigkeit  mit  gelber  oder  in  verschiedeneu  Nüanccn  bräun-  -  , 


2.  Geschwülste.  467 

lieber  Farbe  biudurcb  ;  scbneidet  oder  stiebt  man  ein  ,  so  fallen  die  urspünglicb  i)ral- 
len  Cystenwäude  zusanimeu  und  zwar  in  Folge  bereits  eingetretener  Coramunicationen 
der  Cysten  oft  in  ausgedebnterem  Maasse ,  als  man  erwartet  batte.  Der  Cysteu- 
inbalt  ist  begreiflicherweise  mebr  ein  Gegenstand  cbemiscber  als  anatomischer  Unter- 
sucbung.  Der  hervorragendste  chemische  Bestandtlieil  ist  jener  noch  so  rätbselhafte 
Eiweisskörper,  welchen  man  als  Colloid  xöt'  e^oyJiv  bezeichnet  (s.  §  44),  und  der 
hier  in  verschiedenen  Modificatioucn  vorkommt.  Die  schönen  Untersuchungen  Eich- 
icald's  haben  dargethan .  dass  in  den  Eierstockscystoiden  überhaupt  zwei  Reiben  von 
cbemisclien  Umwandlungen  neben  einander  hergeben,  indem  einerseits  das  durch  Ge- 
websmetamorpbosen  gebildete  CoUoid  allmählich  in  Schleimpepton ,  andererseits  die 
aus  dem  Blute  transsudirten  Eiweisskörper  in  Eiweisspepton  tibergeführt  werden.  Die 
dauernde  Einwirkung  der  Körpertemperatur  genügt  also,  nm  eine  Art  langsamer 
Verdauung  jener  so  zu  sagen  rohen  Stoffe  herbeizuftihren.  Je  grösser  und  älter  die 
Cysten  sind,  nin  so  mehr  dürfen  wir  daher  die  erwähnten  löslichen  Eiweissmodifica- 
tionen,  mithin  auch  eine  grössere  Dünnfliissigkeit  des  Inhalts  anzutreffen  erwarten. 
Die  im  Cysteninbalte  oft  in  bedeutender  Menge  suspendirten  festen  Theile ,  als :  freie 
Zellen  und  Kerne ,  Cholesterinkrystalle ,  Fetttröpfchen  oder  Detritus ,  Blutkörper- 
cben,  Pigmente  sind  sämmtlich  Absonderungsproducte  der  Cystenwand  und  werden 
sich  in  allen  Fällen  theils  durch  Desquamation  und  Fettmetamorpbose  epithelialer 
Oebilde,  theils  durch  stattgehabte  Blutungen  erklären  lassen. 

Alle  weitereu  Eigenthümlichkeiten  der  Eierstockscystoide  müssen  wir  der  spe- 
ciellen  Betrachtung  der  einzelnen  Formen  überlassen  ,  diese  selbst  aber  mit  der  Be- 
merkung einleiten ,  dass  die  Cysten  zwar  der  am  meisten  hervortretende,  aber  nicht 
der  wesentlichste  Bestandtbeil  der  Eierstockscystoide  sind ,  dass  diese  vielmehr  den 
Epitheliomen  im  weiteren  Sinne  des  Wortes,  speciell  aber  den  Adenomen  zuzu- 
rechnen sind. 

Wir  unterscheiden  eine  Hauptform  und  zwei  seltenere  Varietäten  : 
Cystadenoma  CyHndro-celhllave.  MehrMimmerige  Geschwülste  Iis 
zur  Gi'fisse  eines  Mannesliopfes  oder  einkämmcrige  Cysten  bis  zu  2  Fuss  Durchmesser,  mit 
glatter ,  ivenig  aclhärenter  Oherßäche  und  verhältnissmässig  dicken ,  fibrösen  fVan- 
dungen,  welche  an  ihrer  Linenseite  sehr  gewöhnlich  mit  bhmienkohlähnlichen  oder  mehr 
knolligen  papillösen  Excrescenzen  bedeckt  sind.  Der  Inhalt  der  kleineren  Cysten  ist  ein 
sehr  concentrirtes  Colloid  von  bernsteingelber  Farbe ,  der  Inhalt  der  grösseren  Cysten  ist 
dünnflüssiger  und  mit  mancherlei  fettigen  und  zelligen  Absonderungs2)roducten  der  Wand 
versehen  [s.  oben).  Letztere  sind  ausnahmslos  auf  Rechnung  eines  einfachen,  nicht  ge- 
schichteten Cylinderepitheliums  zu  setzen,  tvelches  die  Wand  und  alle  ihre  Protuberanzen 
bekleidet. 

Machen  wir  behufs  der  mikroskopischen  Analyse  einen  senkrechten  Durchschnitt 
durch  die  ganze  Dicke  der  Cystenwand ,  so  erkennen  wir  sofort ,  dass  die  letztere 
fast  durchweg  aus  einem  wohl  entwickelten ,  in  Lamellen  stratificirten  Bindegewebe 
besteht.  Die  Dicke  der  Lamellen  beträgt  durchschnittlich  0,003""".  Nur  die  in- 
nerste subepitheliale  Schicht  macht  bierin  wenigstens  bei  allen  nicht  überfaustgrossen 
Cysten, eine  Ausnahme.  Sie  ist  aus  Keimgewebe  gebildet  und  gegen  das  Cysteulumen 
hin  an  vielen  Puucten  mit  papillösen  Vegetationen  der  verschiedensten  Grössen  be- 
setzt (Fig.  172).  Das  bereits  erwähnte  Stratum  von  cylindrischen  Epithelialzellen 
setzt  sich  nicht  allein  auf  die  Oberfläche  der  Papillen  fort,  sondern  pflegt  sogar  hier 
besonders  üppig  zu  sein.    Uebrigeus  aber  würde  wenig  Besonderes  gerade  über  diese 
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Papillen  zu  sngen  sein,  wenn  sich  nicht  in  ihrer  Formentwickeluug  der  Umstand  gel- 
tend niiichto ,  diiss  dieselbe  in  einem  abgeschlossenen ,  begrenzten  Räume  vor  sich 
geht,  mithin  analoge  Verhältnisse  vorliegen,  wie  wir  sie  oben  (§  117)  für  das  Papil- 
loma  cysticum  kennen  gelernt  haben.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  Papillen,  welche 
von  der  inneren  Oberfläche  eines  kugeligen  Hohlraumes  ausgehen ,  convergiren  und 
daher  beim  Weiterwachseu  einander  berühren  müssen.  Diese  Berührung  wird  um 
so  eher  eintreten,  je  melir  die  Papille  eine  Neigung  hat,  sich  zu  verästeln,  baum- 
artig auszubreiten.  Beides  liegt  hier  vor,  und  die  Folge  davon  ist,  dass  die  Papillen 
an  ihren  Spitzen  und  Seitenflächen  frühzeitig  und  in  der  mannigfaltigsten  Weise  mit 
einander  verwachsen.  Gar  nicht  selten  haben  daher  die  grösseren  bis  faustgi-ossen 
gestielten  Geschwülste,  welche  man  gelegentlich  in  den  Cysten  antrifft,  eine  glatte. 


Fig.  172.  Querschnitt  durch  die  innerste  Schicht  einer  fauatgrossen  Ovarialcyste ,  welche 
durch  colloide  Entartung  Gcaa/'sclier  Folliicel  entstanden,  a.  Papillöse  Excrescenz ,  leicht 
abgeplattet,  mit  Cylinderepilhelium  bekleidet,  b.  Subepitheliales  Bindegewebsstratum, 
gleichfalls  papillös  zerklüftet  und  vun  epithelbekleideten  Interpapillarspalten  durchsetzt, 
welche  Drüsenschläuchen  nicht  unähnlich  sind.  ')2oo. 

kaum  gelappte  Oberfläche,  während  man  doch,  wenn  man  sie  auf  Durchschnitten  un- 
tersucht, keinen  Zweifel  darüber  haben  kann ,  dass  es  sich  in  der  Tliat  um  echte  Pa- 
pillome handelt.  Aber  auch  schon  die  kleineren ,  kaum  aus  der  Wandung  hervor- 
ragenden Papillen  verschmelzen  oft  mit  ihren  inneren  Enden,  auch  an  ihnen  finden 
wir  daher  ein  Phänomen ,  welches  wir  §  117  als  eine  häufige  Folge  derartiger  Ver- 
schmelzungen kennen  gelernt  haben,  ich  meine  die  Bildung  .von  Eetentionscysten. 
Meines  Erachtens  sind  die  epithelbekleideten  Spalträurae,  welche  wir  in  der  Nähe 
und  zum  Theil  auch  etwas  ferner  von  der  inneren  Oberfläche  unserer  Cysten  finden, 
und  welche  schon  von  Rokitansky,  neuerdings  namentlich  von  Fox  als  Anlagebildungen 
sogenannter  Tochtercysten  beschrieben  worden  sind,  als  ehemalige  Interpapillarräume 
aufzufassen.  Eine  stetig  nach  innen  vordringende  Oberflächenerhebung  und  Ver-* 
wachsung  hat  diese  Interpapillarräume  so  zu  sagen  überbrückt,  ehe  es  zu  einer  völligen 
Obliteration  kommen  konnte  der  kleine  Ueberrest  von  freier  epitheltragender  Ober- 
fläche aber  genügte,  um  eine  selbständige  Secretion  zu  unterhalten  und  somit  die 
Cystenbildung  zu  veranlassen.  Dieses  ist  denn  auch  in  der  That  die  einzige  Art  und 
Weise,  wie  bei  dieser  ersten  Form  des  Eierstockscolloids  neben  den  einmal  vorhan- 
denen neue  Cysten  entstehen ,  und  wenn  man  das  sehr  spärliclie  Vorkommen  der- 
artiger Tochtercysten  in  Rechnung  zieht,  so  wird  man  der  ganzen  Erscheinung  eine 
mehr  accidentelle  Bedeutung  beimessen,  ja,  man  wird  es  über  dieselbe  hinweg  beto- 
nen dürfen,  dass  die  erste  Form  des  Eierstockscystoids  im  Gegensatze  zur  zweiten 
sich  durch  eine  gewisse  Beschränkung  in  der  Zahl  der  Cysten  und  durch  das  Zurück- 
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treteu  aller  solcher  Brsclieinimgen  kennzeicbuet,  welche  auf  eine  Vermehrung  dieser 
Zahl  hiuauslaufeu.  Der  Grund  hiervon  ist  liein  anderer ,  als  dass  bei  der  ersten 
Form  des  EierstockscoUoids  eine  gewisse  gegebene  Zahl  Graafscher  Follikel  den 
Ausgangspunct  der  Störung  bildet. 

§  527.  Der  beste  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  würde  unstreitig 
durch  das  Auffinden  der  Ovula  in  den  kleineren  nnd  zugleich  primären  Cysten  gelie- 
fert werden:  es  ist  aber  bis  jetzt  nur  einmal  gelungen,  in  einer  etwa  kirschengrossen 
Cyste  das  Ovulum  zu  entdecken.  Bei  der  Obduction  einer  Fran,  welche  nach  der 
operativen  Entfernung  des  rechten  cystoid  entarteten  Ovariums  erlegen  war,  fand  ich 
las  linke  Ovarium  in  den  Anfängen  der  gleichen  Störung ;  diesem  letzteren  war  die 
fragliche  Cyste  entnommen.  Reichlicher  fliesst  jedenfalls  die  Quelle  der  indirecten 
Beweise.  Da  ist  einmal  anzuführen,  dass  wir  bei  der  in  Rede  stehenden  Form  nie- 
mals so  kleine  Cystenanfänge  nachweisen  können ,  dass  dadurch  die  gewöhnliche 
Grösse  der  Graafschen  Follikel  so  zu  sagen  unterboten  würde.  Ferner  der  Um- 
stand, dass  selbst  die  kleinsten  Cysten  mit  einer  vollständigen  Epithelialauskleidung 
versehen  sind,  welche  nach  Form  und  Schichtung  derselben  die  volle  Diguität  eines 
Aussenflächen-  oder  Drüsenepitheliums  (im  Gegensatze  zu  den  Endothelien)  hat  und 
wie  diese  eine  periodische  Erneuerung  erfährt.  Endlich  die  weitgebende  Analogie 
mit  den  Cystosarcomen  gewisser  offenmündiger  Drüsen,  insbesondere  mit  dem  Cysto- 
sarcoma  testis  und  mammae.  Die  intracanaliculäre  Papillombildung,  welche  z.  B.  das 
Cj^stosarcoma  mammae  phyllodes  auszeichnet ,  kehrt  hier  wieder ,  mit  dem  einzigen 
Unterschiede,  dass  beim  Ovarium  wegen  der  Abgeschlossenheit  der  Graafschen  Fol- 
likel die  Cystenbildung  mehr  in  den  Vordergrund  ti'itt  als  bei  der  Brustdrüse.  Was 
liegt  also  näher,  als  dass  wir  auch  beim  Ovarium  die  präformirte  Drüsensubstanz, 
Also  die  Follikel  für  den  Sitz  und  Ausgangspunct  der  Störung  halten?  Beiläufig  ge- 
sagt, findet  das  häufige  Vorkommen  uniloculärer  Cystoide  in  dieser  ersten  Kategorie 
eben  darin  seine  Erklärung,  dass  es  sich  wegen  der  begrenzten  Zahl  der  Follikel  von 
vorn  herein  um  eine  begrenzte ,  wenn  auch  oft  ziemlich  bedeutende  Anzahl  von 
Cysten  handelt,  welche,  wenn  sie  einen  gewissen  Umfang  erreicht  haben,  durch 
Atrophie  der  Zwischenwände  mit  einander  confluiren  und  dieses  Confluiren  wieder- 
holen ,  bis  der  vorhandene  Vorrath  von  Cysten  verbraucht  ist ,  dann  aber  wegen 
mangelnder  Nachbildung  von  Cysten  nur  einen  einzigen ,  allerdings  oft  einen  ganz 
■colossalen  Sack  bilden. 

§  528.  Es  erübrigt  nun  noch,  die  Frage  nach  der  Entstehung  des  Colloidstoöes 
aufzuwerfen.  Woher  kommt  diese  Materie?  Ist  sie  ein  Ausscheiduugsproduct  der 
Epithelzellen,  oder  ist  sie  ein  Product  der  Involution  aller  älteren  Epithelzellen ,  und 
füllen  diese  mit  ihrem  colloid  gewordenen  Protoplasma  die  Höhle  des  Follikels?  Ich 
schliesse  mich  entschieden  der  Ansicht  derjenigen  an,  welche  das  Colloid  für  ein  Se- 
■cret  der  Drüsenzellen ,  ähnlich  dem  Schleime ,  halten.  Ich  glaube  sogar,  dass  die 
Zellen  der  membrana  granulosa  zur  Zeit  der  Berstung  des  Follikels  nonnaliter  eine 
gewisse  Menge  dieses  Körpers  secerniren ,  weil  ohne  die  Anwesenlieit  einer  starken 
quellungsfähigen  Substanz  die  Berstung  des  Follikels  nicht  recht  denkbar  wäre.  Vor 
Allem  aber  fehlt  es  an  einer  hinreichend  häufigen  Beobachtung  colloid  entarteter 
Epithelzellen  (Fig.  12),  während  wir  abgestosscne,  aber  sonst  nicht  veränderte  Epi- 
thelzellen oft  in  überaus  grossen  Mengen  im  Cysteniuhalte  antreffen. 


470 


IX.  Anomalien  der  Ovarien. 


Var.  Cystadenonia  COlloldeS.  Die  Gallerkjeschuuht  des  Eierstocks.  An 
der  Stelle  des  einen  Ovariums  [das  andere  ist  in  der  Reyel  gesimd,  uiihrend  bei  FormI  die 
Erkrankung  oft  doppelseitig  ist)  liegt  eine  nicht  selten  weit  über  Manneskopf  grosse  Ge- 
schwulst, tvekhe  aus  einigen  grossen  und  sehr  vielen  kleineren  und  kleinsten  Cgsten  zusammen- 
gesetzt ist.  Die  grösseren  Cysten  sind  oft  eingeschnürt  und  lassest  an  dieser  Stelle  die  Ueber- 
reste  ehemaliger  Scheidewände  in  Form  von  gefensterten  Membranen  oder  verästelten, 
blutgef assführenden  Strängen  erkennen,  loelche  offensichtlich  einer  allmählichen  Maceration 
erliegen.  Die  Oberfläche  der  Geschtvulst  ist  wohl  immer  durch  eine  grössere  Zahl  entzünd- 
licher Adhäsionen  mit  dem  Bauchfell  verbunden ,  auf  welchen  stärkere  venöse  Gefässe  her- 
über- und  hinüberziehen.  Die  Wandungen  der  Cysten  sind  verhältnissmässig  dünn  und 
leicht  zerreisslich ,  innen  glatt ,  oft  pigmentirt.  Die  kleineren  Cysten  zeigen  in  ihrem 
gallertartigen  Inhalt  hie  und  da  ein  faseriges  Etwas ,  welches  sich  wie  ein  Spinngewebe 
in  dem  Räume  ausspamü,  die  allerkleinsten  sind  nur  mit  dem  Mikroskope  icahmehmbar. 
Uebrigens  ist  auch  hier  der  Inhalt  der  grösseren  Cysten  dünnflüssiger  als  der  Inhalt  klei- 
nerer, und  nur  die  häufige  Beimengung  von  Blut  und  Blutpigmenten  hat  für  die  zweite 
F'orm  etwas  Charakteristisches. 


§  539.  Macben  wir  behufs  der  mikroskopischen  Analyse  feine  Abschnitte  von 
den  derberen  Theilen  der  Geschwulst,  so  überzeugen  wir  uus  bald,  dass  ununter- 
brochene Anhäufungen  von  fase- 
rigem ,  wohlorganisirtem  Binde- 
gewebe selbst  da  selten  sind  ,  wo 
eiue  weisse,  leidlich  feste  Substanz, 
sei  es  die  äussere  Umhüllung  der 
Geschwulst,  sei  es  ein  breiteres 
Balkenwerk  im  Innern ,  bildet. 
Alle  diese  Theile  bestehen  zwar 
aus  Bindegewebe,  aber  das  Binde- 
gewebe ist  durcbsäet  mit  kleinsten 
und  allerkleinsten  Cysten  ,  welche 
sich  aufwärts  bis  zu  den  ersten  An- 
fangen verfolgen  lassen  (Fig.  173). 
Die  nebenstehende  Abbildung  ver- 
gegenwärtigt uns  den  inneren  Zu- 
stand eines  Stromabälkchens,  wel- 
ches zwei  etwas  grössere  Cysten 
a,  a  von  einander  trennt.  Wir  er- 
kennen sofort,  dass  das  streitige 
Bindegewebe,  welches  die  Grund- 
lage der  Structur  bildet,  in  zahl- 
reiche ünterbälkchen  aus  einander 
weicht  und  mit  diesen  eine  Gruppe 
von  kleinen  Cysten  umfasst  und 
durchsetzt.  Natürlich  dürfen  wir 
uns  diese  Bälkchen  nicht  drehrund 
vorstellen ,  es  sind  vielmehr  nur  scheinbare  Bälkchen ,  in  Wahrheit  aber  die  Quer- 
schnitte niembranöser  Scheidewände  von  verschiedener  Dicke.    Hie  und  da  [e,  e]  ist 


Fig. 
a,  a. 


173.  CoUoidentarUing  im  Stroma  eines  Uvarialcystüidä. 
Grö.'sere  Cysten,  deren  Wand  ein  unvollständiges  Epithel 


niedriger  Cylinderzellen  trägt,  deren  Inhalt  nach  der  Erhärtung 
strahlig  zerklüftet  ist.  b.  Jüngere  Cyste,  ohne  Epithel  initUeber- 
rcsten  von  Bindegewebsfasern  durchsetzt,  c.  Desgl.  mit  einem 
Kranze  abgelöster  Epithelien.  d.  CoUoidinliltration  des  Binde- 
gewebes ,  welche  noch  ifein  cysteniihnliches  Ansehen  und  Ab- 
schluss  gewonnen  hat.  e.  Kleinzellige  Infiltration  des 
Stromns.  'jjoo. 
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das  Bindegewebe  reichlich  mit  jungen  runden  Zellen  infiltrirt,  ein  Beweis,  dass  es 
sich  in  einem  Zustande  formativer  Reizung  befindet.  Man  könnte  auf  den  Gedanken 
kommen ,  dass  gewisse  grössere  Aggregate  dieser  Zellen  [e]  das  erste  Stadium  der 
Cystenbilduug ,  die  Cystenanlage ,  repräsentirten.  Denn  gewisse  kleinste  Cysten 
i'links  von  b]  nehmen  sich  genau  so  aus,  als  sei  nur  eine  gewisse  Menge  von  CoUoid- 
substanz  zwischen  den  Zellen  einer  derartigen  kleinen  Gruppe  aufgetreten  und  habe 
dieselbe  nacli  allen  Seiten  hin  aus  einander  gedrängt.  Eine  solche  Deutung  ist  in 
der  That  von  verschiedenen  Autoren  versucht  worden.  Doch  möchte  ich  hier  zur 
Vorsicht  rathen.  Das  Messer  könnte  sehr  wohl  die  äusserste  Spitze  einer  grösseren 
Cyste  coupirt  und  auf  diese  Weise  nur  das  Trugbild  einer  sehr  kleinen  Cyste  erzeugt 
haben.  Ich  will  deshalb  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Entstehungsweise  nicht  in 
Abrede  stellen ,  doch  möchte  ich  mich  in  der  Definition  etwas  weiter  fassen  und  nur 
im  Allgemeinen  von  einer  circumscripten  coUoiden  Erweichung  des  Bindegewebsstro- 
mas  als  Anfangspunct  der  Cysten  reden.  Es  scheint  mir  nämlich,  dass  auch  gewisse 
aufgequollene  und  durchscheinende  Stellen  des  Stromas  ((/) ,  welche  nicht  gerade  rund 
und  scharf  begrenzt  sind,  doch  auch  als  Cystengrundlagen  zu  betrachten  seien.  Die 
Colloidsubstanz  ist  hier  mehr  diffus  zwischen  die  faserigen  Bestandtheile  des  Stromas 
ergossen  ;  trotzdem  wird  auch  dieser  Erguss  bei  weiterem  Aufquellen  der  Kugelgestalt 
zustreben  müssen  und  sich  je  länger  je  mehr  als  ein  rundlicher  mit  Bindegewebs- 
septis  durchzogener  Raum  von  der  Nachbarschaft  absetzen.  Vergleichen  wir  aber 
dieses  voraussichtliche  Schicksal  der  Stelle  d  mit  dem  wirklichen  Zustande  der  klein- 
sten Cystenexemplare  b,  c  etc.,  so  müssen  wir  gestehen,  dass  jene  Annahme  an 
Wahrscheinlichkeit  gewinnt.  Die  meisten  kleineren  Cysten  sind  noch  mit  einem 
Systeme  von  Bindegewebsseptis  durchzogen,  und  ich  kann  versichern,  dass  man  aller- 
dings auf  unserer  Abbildung  nicht  sieht ,  dass  sogar  mitunter  Capillargefässe  mitten 
durch  den  Cystenraum  hindurchziehen.  Derartige  Befunde  vertragen  sich  mit  der 
Hypothese,  dass  auch  diese  Cysten  aus  Graaf^ohm  Follikeln  hervorgegangen  seien, 
schlechterdings  nicht.  Erst  wenn  die  Cyste  einen  im  Verhältniss  zu  diesen  Anlage- 
bildungen sehr  bedeutenden  Umfang  erreicht  hat,  könnte  man  an  Follikel  erinnert 
werden.  JFa^f?eyer  (Die  epithelialen  Eierstocksgeschwülste,  insbesondere  dieCystome, 
Archiv  für  Gynaekologie ,  Bd.  I,  Heft  2)  ist  daher  von  den  Grao/'schen  Follikeln 
selbst  auf  die  Vorstadien  ihrer  Entwickelung  zurückgegangen ,  nämlich  auf  gewisse 
kleine  und  sehr  unregelmässige  epitheliale  Einsprengungen,  welche  er  ebensowohl  am 
fötalen  Eierstock,  als  in  dem  anscheinend  wohl  erhaltenen  Rest  eines  cystomatösen 
Ovariums  vorfand.  Ich  würde  mich  dieser  Anschauung  gern  anschliessen,  wenn  nicht 
meine  oben  niitgetheilten  Beobachtungen  (Fig.  173  rf)  zu  einiger  Vorsicht  mahnten. 
In  grösseren  Cysten  nämlich  findet  sich  ein ,  wenn  auch  nicht  immer  vollständiges 
Epithelstratum ,  und  die  Colloidsubstanz  ohne  weitere  faserige  Beimengungen  ist  au 
erhärteten  Präparaten  in  einer  Weise  stratificirt,  welche  auf  eine  Absonderung  von 
der  Wand  hindeutet.  Dass  die  Cysten  überhaupt  von  einer  gewissen  Grösse  an  als 
Absonderungscysten  zu  betrachten  sind,  ist  auch  aus  anderen  Gründen  unzweifelhaft. 
Woher  rührte  sonst  das  viele  Bluteiweiss,  welches  in  allen  grossen  Cysten  vorhanden 
ist,  wenn  es  nicht  aus  den  Gefässen  transsudirt,  folglich  an  der  Wandung  abgeson- 
dert wäre  ?  Wir  haben  es  aber  in  unserem  Falle  trotz  alledem  nicht  mit  Follikeln, 
sondern  mit  jener  Umwandlung  ursprünglicher  Erweichungscysten  in  Absonderungs- 
cysten zu  thun,  welche  ich  pag.  100  und  101  weitläufiger  erörtert  habe. 

Fassen  wir  schliesslich  das  Resultat  unserer  Studien  zusammen ,  so  ist  es 
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dieses,  d.ass  die  zweite  Form  des  Eierstockscystoids ,  welche  sicli  durch  die  unbe- 
grenzte Ausbildung  neuer  Cysten  auszeichnet ,  auf  einer  coUoiden  Degeneration  des 
Stroma  ovarii  beruht,  wobei  die  Möglichkeit  im  Auge  zu  behalten  ist,  dass  eine  an 
embryonale  Zustände  erinnernde  Epithelwucheriing  die  Cystengrundlagen  liefert. 
In  diesem  Falle  würden  wir  sie  mit  Recht  als  ein  Adenoraa  coUoides  cysticum  be- 
zeichnen dürfen. 

Var.  Cystadenoma  Str  tmiOSUni.  Beide  Ovarien  sind  gleich  weit  in  eine}' 
gewissen  ci/stomatös-colloiden  Entartung  vorgeschritten.  Sie  haben  die  Grösse  einer  Mannes- 
faust überschritten,  sind  an  der  Oberfläche  glatt  und  lassen  dwch  die  Albuginea  hindurclt 
eine  grosse  Menge  hirseliorn-  bis  erbsengrosser  Cysten  durchschimmern ,  welche  alle  mo- 
saikartig neben  einander  gelagert  sind.  Auf  dem  Durchschnitte  erkennt  man  ,  dass  diese 
Cgstenmosaik  durch  die  Dicke  des  Organes  hindurchreicht,  so  jedoch,  dass  in  der  Mitte 
die  grössten  Exemplare  bis  zur  Kirschengrösse  gefunden  werden.  Das  Ganze  erinnert  an 
Bienenwaben .    Der  Inhalt  der  Oysten  ist  durchweg  eine  klare  Gallerte. 

Diese  Varietät  ist  sehr  selten ,  und  daher  mag  es  wohl  rühren ,  dass  über  die 
Herkunft  der  Cysten  nichts  Sicheres  bekannt  ist.  Das  einzige  Exemplar,  welches  mir 
zu  Gebote  steht,  ist  in  dünnem  Spiritus  dergestalt  macerirt,  dass  eine  zuverlässige 
Untersuchung  unmöglich  ist.  Der  makroskopische  Eindruck  spricht  entschieden  zu 
Gunsten  der  öma/'scheu  Follikel ;  kleiner  als  diese  sind  auch  die  kleinsten  Cysten 
nicht,  zudem  hat  jede  Cyste  eine  eigene  feste  Membran,  und  endlich  erinnert  das  be- 
reits erwähnte  Arrangement  der  Cysten,  die  kleineren  aussen,  die  grösseren  innen, 
sehr  aufiallend  an  das  gleiche  Arrangement  der  G^rara/'schen  Follikel.  Ich  würde 
die  Degeneration  als  Struma^  ovarii  (nach  Virchow'?,  AulFassung  von  Struma]  be- 
zeichnen. 

3.  Carcinoma. 

§  530.  Am  Ovarium  sind  andere  als  medulläre  Carcinome  äusserst  selten.  Die 
letzteren  mögen,  obwohl  genauere  Nachweise  darüber  noch  fehlen,  von  den  Follikeln 
oder  den  FoUikelanlagen  ausgehen.  Dafür  spricht  der  exquisit  adenoide  oder  sagen 
wii*  wenigstens  »regelmässig  alveoläre«  Bau  der  runden  Knoten ,  aus  welchen  sich 
die  Geschwulst  zusammensetzt.  Fig.  174  stellt  die  Randpartie  eines  hühnereigrossen 
Carcinomknotens  dar.  Die  Gefässbahnen  sind  mit  blauer  Masse  gefüllt.  Der  Knoten 
stösst  an  die  verdickte  Albuginea  an,  welche  letztere  mit  einer  Anzahl  von  papillösen 
Excrescenzen  bedeckt  ist.  Betrachten  wir  nun  zunächst  die  Substanz  des  Knotens 
selbst ,  so  müssen  wir  eingestehen ,  dass  hier  eine  ziemliche  Annäherung  an  den 
Durchschnitt  einer  tubulösen  Drüse,  z.  B.  der  Corticalis  der  Niere,  gegeben  ist;  die 
Balken  des  Krebsstromas  sind  sämmtlich  gefässführend  und  tragen  die  Krebszellen 
wie  ein  niedriges  Cylinderepithelium  ,  so  dass  in  der  Mitte  der  Alveolen  Lumina  frei- 
bleiben, welche  Drüsencanälen  ähnlich  sind.  Die  Albuginea  selbst  ist  nicht  mit 
Krebsnestern  durchsetzt,  sondern  bildet  eine  sehr  derbe  Sclieidewand  zwischen  den 
Knoten  einerseits  und  den  Papillen  andererseits.  Desto  auffallender  und  in  gewissem 
Sinne  beweisender  ist  es ,  dass  eine  dieser  Papillen  in  ihrem  etwas  angeschwollenen 
Kirper  eine  deutliche  Anlage  neuer  Krebsbildung  zeigt.  Mehr  parallel  als  unmittel- 
bar neben  den  Gefässen  haben  sich  längliche  Spalten  mit  denselben  grossen  Epithel- 
zellen  gefüllt,  welche  wir  im  vollendeten  Knoten  als  Krebszellen  ansprechen.  Mir 
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i  lieiut,  es  sind  die  Lymphgefässe,  welche  hier  wie  bei  der  Tiiberltelbilduug  (§  113) 
die  Initiative  der  Entwickeluug  ergreifen,  indem  ihre  Endothelien  zu  Krebszellen  her- 
.luwHchern.  An  ein  Aussprossen  der  mög- 
licherweise vorhandeuenFollikular-Epithelien 
ist  wegen  der  breiten  Bindegewobsbarriere, 
welche  die  Papille  von  den  Eierstocksknoten 
trennt,  natürlich  nicht  zu  denken.  Wenn 
daher  das  Eierstockscarcinom  zu  den  Drüsen- 
oarcinomen  gehören  sollte,  so  ist  es  wenig- 
stens, wenn  es  die  Grenzen  des  Oi'gans  über- 
schritten hat ,  im  Stande ,  auch  im  Binde- 
gewebe und  seinen  Binnenräumen  Knoten  zu 
bilden. 

Carcinoma  OVarii.  Bei  den  ge- 
ringeren Graden  der  carcinomatösen  Entartung 
bleibt  die  länglichrunde  Gestalt  und  die  glatte 
Oberßäche  des  Organes  gewahrt ,  loeil  die  De- 
generation stets  den  ganzen  Eierstock  gleichmäs- 
sig  betheiligt.  Späterhin ,  luenn  der  Tumor 
KindsJiopfgrösse  und  darüber  erreicht  hat,  glie- 
dern sich  einzelne  mndliche  Höcker  ab,  welche 
schliesslich  durch  centrale  Erweichung  in  Cysten 
sich  verwandehi  können  [Cysto-carcinoma  ovarii).  Die  Consistenz  ist  von  Anfang  an 
gering  und  kann  bis  zur  Zerfliesslichkeit  abnehmen.  Selten  ist  die  Oberfläche  mit  weichen, 
zottigen  Wucherungen  oder  kleineren  Markschwänimchen  bedeckt.  Hie  tmd  da  kommt  es 
zu  einer  ausgebreiteten  Mitleidenschaft  des  Peritotieums ,  ivo  loir  dann  die  ganze  TJnterbauch- 
gegend  mit  Geschivulstmasse  austapeziert  finden.  Metastasen  sind  namentlich  in  der  Lunge 
nicht  selten. 


Fig.  174.    Drüsencarcinom   des  Ovariums.  Der 
Peritonealiiberzug ,    verdickt,  mit  Papillen  ver- 
sehen,  zeigt  in  einer  dieser  PapiUen  beginnende 
Carcinosis  ijaoo. 
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I.  EiitzniuliiDg. 

f 

§  531.  Wir  unterscheiden  acute  und  chronische  Entzündungen  des  Hodens.  /• 
Die  acuten  sind  hauptsächlich  gonorrhoischer  und  traumatischer  Art.  i 

Of'Chitis  ClCllttt.  Die  acute  Hodenentzündung ,  der  Sandhoden,  beginnt  mit  einer  ■  ^ 
sehr  kräftigen  ser/isen  Infiltration  des  Parenchgms,  welche  sich  coiistant  mit  einer  massigen  * 
Exsudatioti  in  den  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  vergesellschaftet.  Der  grosse  Reich-  * 
thum  des  Hodens  an  Lymphräumen ,  sowie  die  Weite  und  Ausdehnbarkeit  derselben  mag  ^ 
hierbei  eine  Rolle  spielen  ,  denn  die  Erscheinungen  sind  ziemlich  dieselben,  wie  man  sie  • 
künstlich  durch  Unterbindung  der  Lymphgefässe  des  Samenstranges  erzeugen  kann. 

Von  histologischem  Interesse  sind  nur  gewisse  Ausgänge  der  acuten  Entziindung.  * 
Bei  weitem  am  häufigsten  erfolgt  bekanntlich  die  gänzliche  Restitutio  in  integrum,  Ö 
seltener  sind  die  indurativen,  am  seltensten  eiterige  Zustände.  Die  letzteren  nehmen  ! 
ihren  Ausgangspunct  beide  in  den  Wandungen  der  Lymphgefässe.    Bei  der  indura- 
tiven Entzündung  verengt  eine  Hyperplasie  des  Bindegewebsstratums  einerseits  das  ■  * 
Lumen  der  Lymphgefässe ,  andererseits  verdickt  sie  die  bindegewebige  Tunica  pro-  ■  n 
pria  der  Samencanälchen  durch  äussere  Apposition  mehr  und  mehr  und  beeinträchtigt ;  il 
dadurch  auch  das  Lumen  der  Samencanälchen  und  die  Samenepithelien.    Ein  ganz-  it 
liebes  Eingehen  der  letzteren  und  eine  Verkleinerung  und  Abplattung  des  ganzen  .  k 
Hodens  ist  daher  das  gewöhnliche  Endergebniss  der  iudurativen  Entzündung.  Anders  ■ 
bei  der  Eiterung.    Die  Eiterkörperchen  lösen  sich  von  der  inneren  Oberfläche  der  •  Si 
Lymphgefässe  ab  und  befinden  sich  sofort  in  einem  freien  Räume ,  der  mit  einer  •  « 
immerhin  bewegten  und  circulirenden  Flüssigkeit  gefüllt  ist.  Ist  die  Eiterbildung  da-  -  ii 
her  nicht  intensiv ,  so  werden  die  gelieferten  Zellen  nach  dem  Blutgefässsystem  bin  .  i« 
fort  und  fort  weggeführt  werden ,  und  das  Ganze  ist  vielleicht  nur  der  quantitative  •  id 
Excess  eines  Vorganges,  welcher  auch  normal  vorkommt  und  dann  Zuführung  von  i 
Lymphkörperchen  aus  den  Lymphgefässwurzeln  genannt  wird.    Ansammlungen  von  .  4 
Eiter  in  Form  von  Abscessen  sind  daher  seltene  Dinge ,  und  selbst  wenn  es  zur  An-  % 
Sammlung  gekommen ,  so  ist  doch  noch  mit  viel  grösserer  Wahrscheinlichkeit  die  ■  i( 
Resorption  der  Eiterkörperchen,  als  der  Aufbruch  nach  aussen  zu  gewärtigen.    Ist  \ 
OS  aber  dennoch  zum  Aufbruch  gekommen ,  so  sind  die  Fistelöffnungen  klein  und  tj, 
schliessen  sich  gern ,  wenn  nicht  ein  gewisses  Auswuch^rn  des  Granulationsgewebes  " 
um  die  Fistelöffnungen  eintritt,  was  gerade  hier  häufig  beobachtet  wird  und  gelegent-  •  i 
lieh  zur  Bildung  fungöser ,  sarcomähnlicher  Gewächse  führt,  die  die  Structur  des- 
wilden  Fleisches  haben. 
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Orchitis  chronica  Sarcotuatosa.  Gutortüjer  Hodenschtvamm.  Der 
Hoden  ist  massig  vergrössert,  von  eigenthümlich  steif-teigiger  Consistenz.  Auf  Dur  ch- 
schiütten  qidllt  eine  weiche,  feuchte,  geJhröthliche  Substanz  polsterartig  in  Heineren  tmd 
grösseren,  vielfach  conßuirenden  Höckern  hervor.  Diese  Massen  haben  gelegentlich  die 
Albuginea  und  alle  Hüllen  einschliesslich  der  Haut  durchbrochen  und  wuchern  als  eine 
rothe,  ringförmig  gewulstete  Granulationsmasse  an  deren  Oberflilche  hervor. 

Die  histologische  Untersuchung  weist  hier  massenhafte  Riindzellen  und  Blut- 
gefässe im  Granulatiousgewebe  nach. 

Orchitis  chronica  atheromatOSa.  Als  chronische  Hodetientzündung  tvird 
von  Förster  mit  Recht  ein  Zustand  aufgefasst,  icelcher  von  anderer  Seite  wohl  auch  als 
Atherom  des  Hodens  beschrieben  worden  ist.  Das  Organ  ist  hierbei  beträchtlich  ver- 
grössert. Der  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  ist  durch  Adhäsionen  obliterirt,  die  Al- 
buginea stark  schivielig  verdickt.  Im  Innern  sieht  man  gewöhnlich  eine  grosse,  z.  B.  faust- 
grosse  und  mehrere  kleinere  Cysten  ,  loelche  ganz  mit  einem  halbflüssigen  Atherombrei  ge- 
füllt sind.  Ungeheuere  Massen  von  Cholesterinkry stallen,  Fetttropfen  von  allen  Grössen, 
Körnchenkugeln ,  hie  und  da  etwas  gelbes  Pigment  sind  darin  suspendirt.  Spült  man 
diesen  Inhalt  /leraus,  so  präsentirt  sich  die  Wand  grösstentheils  mit  einer  Schicht  dicht  ge- 
drängtei-  imd  sehr  gefassreicher  Granulationen  bedecl^t ,  dazwischen  sind  iiiseiförmige  Par- 
tien mit  Kalksahen  imprägnirt,  von  einer  leisen  Rauhigkeit  und  weissen,  haftenden  Bestäu- 
bung der  Oberfläche  bis  zur  vollständigen  Incrustation  einer  zusammenhängenden  Partie  der 
Oberfläche  und  Umwandlung  derselben  in  eine  feste,  eine  halbe  Linie  dicke  Kalkplatte. 

Sehr  charakteristisch  ist  der  senkrechte  Durchschnitt  durch  die  Granulations- 
schicht bei  stärkerer  Vergrösserung ,  weil  dieselbe  im  Ganzen  zwar  durchaus  den 
Charakter  der  gewöhnlichen  Wundgranulation  zeigt,  höchstens  durch  etwas  grössere 
zellige  Elemente  ausgezeichnet  ist,  an  der  Oberfläche  aber  keinen  Eiter,  sondern 
Fettkörnchenkugeln  absondert.  Man  kann  hier  sehr  schön  die  fettige  Metamorphose 
in  allen  Stadien  an  denjenigen  Zellen  studiren,  welche  die  äusserste  Schicht  der  Gra- 
nulation bilden  und  ,  wie  es  mir  scheint ,  durch  fortdauernde ,  der  Eiterung  analoge 
Absonderung  hieher  gelangen.  Niemals  habe  ich  eine  wirkliche  Eiterproduction  an 
der  Oberfläche  der  geschlossenen  Cysten  gesehen  ;  diese  tritt  nur  da  ein,  wo  die  Höhle 
durch  die  Encheirese  des  Arztes  eröffnet  wird. 

Die  kleineren  Cysten  lassen  in  der  Regel  einen  ausreichenden  Einblick  in  die 
Entstehungsgeschichte  dieser  interessanten  Neubildung  zu.  Ihr  Lumen  ist  nämlich 
von  gewissen  Ueberresten  der  normalen  Hodenstructur  durchsetzt,  in  welcher  wir 
unschwer  stärkere  Gefässstämmchen  nebst  etwas  Bindegewebe ,  also  die  ehemaligen 
Lobularsepta  wiedererkennen.  Die  zwischenliegenden  Hohlräume  haben  die  läng- 
lich kegelförmige  Gestalt  der  Hodenlobuli  und  enthalten  neben  massenhaftem  fettigem 
Detritus  oft  längere  Bruchstücke  macerirter  Tunica  propria.  Breite  Massen  von 
äehr  derbem ,  weissglänzendem ,  gefässarmem  Bindegewebe  umziehen  schon  diese 
Kleineren  Cysten  und  grenzen  dieselben  gegen  den  etwaigen  Ueberrest  des  mehr  in- 
iacten  Hodenparenchyms  ab.  Auch  die  Hauptcysten  bestehen  nur  in  ihren  innersten 
rheilen  aus  Granulationsgewebe,  resp.  Kalkplatteu,  die  Hauptmasse  ihrer  Wand 
seigt  gleichfalls  jene  sehnenartige  Substanz,  welche  oft  in  zwei  bis  drei  Linien  dicken 
ichwarten  angehäuft  ist,  vorzüglich  da ,  wo  sie  contimiirlich  in  die  verdickte  Albu- 
»inea  übergeht. 

Es  handelt  sich  hier  somit  um  eine  Orchitis  und  Periorchitis  indurativa ,  welche 
iich   on  der  gewöhnlichen  Hodeninduration  dadurch  unterscheidet,  dass  sie  nicht 
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den  ganzen  Hoden  gleicliraässig  ergreift,  sondern  zunächst  einige  Hauptsepta  in  einen 
Lyperplastischeu  Zustand  vorsetzt  und  dadurch  grössere  Abschnitte  des  Hodenpareu- 
chyms  abschnürt  und  zur  fettigen  Umwandlung  nöthigt.  Die  reichliclie  Zellen- 
production  an  der  Oberfläche  der  Septa  und  die  sofortige  Umwandlung  der  abgeson- 
derten Zellen  in  fettigen  Detritus,  das  Liegenbleiben  des  letzteren  und  die  hierdurch 
bedingte  atheromatöse  Entartung  (§31)  sind  die  Ursachen ,  weshalb  sich  in  der  Folge 
die  so  abgeschnürten  Parenchymstellen  in  Atheromcysten  umwandeln  und  als  solche 
eine  oft  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen. 

'i,  Tuberkel. 

§  533.  Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  kann  gelegentlich  auch  der  Hoden 
mit  einer  gewissen,  aber  meist  sehr  massigen  Zahl  perivasculärer  Knötchen  bethei- 
ligt sein.  Was  man  aber  gewöhnlich  Hodentuberkel  nennt,  ist  eine  wahre  Phthisia 
testis,  welche  von  einer  gewissen  Zeit  an  ihre  weiteren  Entwickelungen  von  grösseren 
käsigen  Knoten  durchmacht. 

Tubevculosis  testis.  Unter  Hodentuberkeln  versteht  man  eine  gewisse  Art 
grösserer  käsiger  Knoten  von  rundlicher  Gestalt ,  ivelche  in  der  Regel  zu  mehrermi  bei- 
sammensitzen,  später'  conßuiren  und  dann  einen  einzigen  Knoten  von  sehr  unregelmässiger, 
hnckriger  oder  verästelter  Gestalt  bilden.  Die  käsige  Substanz  zeichnet  sich  durch  ihre 
elastisch  federnde  Derbheit  aus,  welche  sie  so  lange  besitzt ,  bis  eine  centrale  Mrweichung 
zur  Bildung  eines  Abscesses  führt,  welcher  die  Neigung  hat,  nach  aussen  aufzubrechen 
und  jene  bekannte  Form  von  Hodenfisteln  zu  veranlassen,  die  symptomatisch  durch  die 
Langwierigkeit  ihres  Verlaxfs  und  die  gelegentliche  Entleerung  macenrter  SamencanäUhen 
gekennzeichnet  wird.  Nebenhoden  und  vas  deferens  sind  dieser  Art  der  Erkrankung 
ebenfalls  ausgesetzt,  ja  die  letztere  pflegt  mit  Vorliebe  im  Parenchym  des  Nebenhodens  zu 
beginnen. 

Fragen  wir  nach  der  Entstehung  und  Ausbreitung  der  Neubildung,  so  dürfte 
sich  zwar  selten  jemals  Gelegenheit  bieten,  die  ersten  Anfänge  der  Störung  zu  stu- 
diren,  sehr  häufig  dagegen  und  beinahe  regelmässig  wird  ein  histologischer  Procesa 
au  der  Peripherie  der  Knoten  gefunden ,  welcher  offenbar  zur  Vergrösserung  der- 
selben bestimmt  ist.  Das  unbewaffnete  Auge  nimmt  daselbst  eine  dünne  Lage  röth- 
lichgrauer,  durchscheinender  und  leicht  gallertiger  Substanz  wahr ,  welche  mit  Blut- 
gefässen reichlich  durchzogen  ist  und  gegen  das  gesunde  Hodenparenchym  eine  kleine 
Anschwellung  bildet.  In  der  beistehenden  Abbildung  eines  senkrechten  Durchschnitts 
stellt  bei  dreihundertfacher  Vergrösserung  u  das  relativ  normale  Hodenparenchym, 
b  die  Wucherungsschicht,  c  den  käsigen  Knoten  dar.  Wie  mau  sieht,  hat  der  Pro- 
cess  einen  durchaus  interstitiellen  Ablauf.  Die  Samencanälchen  verhalten  sich 
passiv.  Bei  a  sind  sie  noch  ganz  normal ,  die  sehr  dicken  bindegewebigen  Tunicae 
propriae,  welche  beim  Oystosarcom  (§  534)  eine  so  grosse  Rolle  spielen,  zeigen  kaum 
in  ihren  äussersteu  Lagen  Spuren  von  Kern-  und  Zellenbildung.  In  der  Zone  b  wer- 
den sie  durch  die  Neubildung  mehr  und  mehr  aus  einander  gedrängt,  ohne  ihre 
charakteristischen  Formbestandtheile  einzubüssen;  in  der  Zone  c  rücken  sie  noch 
etwas  weiter  aus  einander,  und  hier  beginnt  dann  auch  eine  glasige  Verquellung  der 
Tunicae  und  eine  fettige  Metamorphose  der  Epithelien ;  es  sind  dies  die  einzigen 
Veränderungen  der  Samencanälchen,  welche  aber  nicht  zu  einer  gänzlichen  Zer- 


2.  Tuberkel. 


477 


Störung  ffllireu ;  deuu  wie  schon  bemerkt ,  finden  sich  die  Samencanälchen  nach  der 
Erweichung  und  dem  Aufbruch  der  liäsigen  Substanz  wieder ,  wir  müssen  also  an- 
nehmen, dass  sie  sich,  so  wie  wir  sie  hier  in  der  Abbildung  sehen,  innerhalb  des 
Käses  conserviren. 

Sehen  wir  uns  nun  die  essentielle  Erkrankung  an ,  so  ist  in  erster  Linie  die  Lo- 
calität  derselben  berücksichtigungswerth.  Es  ist  nämlich  genau  die  Region,  welche 
nach  Ludwiejf'ä  und  Ihmsa'ii  Untersuchungen  von  einem  höchst  entwickelten  Lymph- 
raumsystem durchsetzt  wird ,  so  dass  die  Vermuthung  nahe  Hegt ,  es  handle  sich 
hier  um  einen  Vorgang  innerhalb  der  Lymphgefässe,  welcher  sich  von  der  Bildung  mi- 
liarer Knötchen  nur  durch  das  mehr  Diffuse  seines  Auftretens  unterscheidet.  Miliare 
Tuberkel  von  der  gewöhn- 
lichen Beschaffenheit  finden 
sich  seltener  ' ,  indessen  ist 
zu  bedenken,  dass  es  einmal 
auch  Tuberkel  (namentlich 
am  Peritoneum)  giebt,  welche 
die  Grösse  einer  Linse,  einer 
flachen  Bohne  etc.  erreichen, 
und  dass  zweitens  auch  an 
anderen  Organen  (nament- 
lich am  Gehirn)  die  Tuber- 
culose  in  der  gleichen  Weise 
wie  hier  beobachtet  wird. 
Die  letzterwähnte  üeberein- 
stimmung  erstreckt  sich  na- 
mentlich auch  auf  die  wei- 
teren Umwandlungsstadien 
der  Neubildung.  Verfolgen 
wir  die  letztere  aus  der  Zone 
b  nach  der  Zone  e  (Fig.  175), 
so  bemerken  wir  zwar  noch 
eine  Zeit  lang  die  Grenzen 
der  Zellen,  aber  sie  ver- 
wischen sich,  und  statt  der 

runden  Contouren  treten ,  wie  durch  eine  starke  gegenseitige  Abplattung  hervorge- 
rufen, längliche  und  viereckige,  endlich  spindelförmige  Contouren  auf,  welche  letz- 
tere den  Uebergang  zu  einer  rein  faserigen  Textur  bilden.  Diese  faserige  Textur 
herrscht  überall  in  den  käsigen  Knoten  vor.  Die  weisse  Farbe  wird  durch  die 
massenhafte  Einlagerung  dunkler  (Fett-)  Körnchen  bewirkt,  die  derbe,  zähe,  schwer 
zerreissliche  Beschaö'enheit,  vielleicht  auch  die  lange  Persistenz  dürften  auf  Rechnung 
der  faserigen  Constitution  zu  setzen  sein.  Ich  war  einigermassen  überrascht,  als 
ich  hier  zum  ersten  Male,  später  aber  auch  bei  anderen  » solitär«- knotigen  Producten 
der  Tuberculose  auf  die  Lebert'schen  Fasern  stiess;  ich  musste  mir  demnach  sagen, 
dass  der  Tuberkel  nicht  überall  und  nicht  immer  direct  zu  verkäsen  brauche,  son- 


Fig.  175.  Durchschnitt  durch  den  Rand  eines  käsigen  Hodentuberkels. 
a.  Relativ  normale  Hodensuhstanz.  b.  Kleinzellige  Infiltration  des  inter- 
tubulären Bindegewebes,  c.  Faserige  Metamorphose  und  Verdickung,  '(soo. 


Ij  In  einem  mir  von  Dr.  Orlh  (Herlin)  mitgetlieilten  Präparate  sind  miliare  Tnberkel, 
lUesenzellen  etc.  leicht  zu  constatiren. 
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dorn  dass  sicli  zwischen  das  Stadium  der  jugendlichen  Infiltration  und  dasjenige  der 
Verkiisung  noch  ein  drittes  Stadium  einschieben  könne ,  welches  die  unzweideutige 
Tendenz  zu  einer  höhereu  Organisation  ausspricht.  Ich  iialte  den  faserigen  Tu- 
berkel für  eine  exquisit  scrophulöse  Infiltration  im  Sinne  des  §  III  und  werde  ins-^ 
besondere  auch  bei  der  Besprechung  des  solitären  Hirntuberkels  auf  diese  Ansicht 
zarückkommeu. 

3.  Syphilis. 

§  533.  Die  syphilitische  Aöection  des  Hodens  lässt  wie  die  Syphilis  der  Leber 
zwei  Hauptformeu  unterscheiden,  eine  einfach  entzündliche  und  eine  gummöse. 

Ol'Chitis  Sy2)hilitica  indurativa.  Diese  verlmiß  mit  einer  erheblichen, 
das  Hodenparenchp)i  auf  grosse  Strecken  hin  destruirenden  Induration.  Das  intersii- 
iielle  Gewebe  bildet  den  Ausgangspu7ict  der  Störung ;  hier  folgt  auf  eine  hyperplastischs 
Production  von  jungem  Bindegewebe  eine  schwielige  Verdichtung  desselben,  und  man  be- 
merkt schon  mit  blossem  Auge  die  weissen  Faserzüge .  welche  nach  Maassgabe  der  lobu- 
lären Emtheilung  kegelförmige  Einlag erunge^i  bilden,  deren  Basis  in  der  ebenfalls  ver- 
dickten Albuginea  liegt,  während  die  Spitze  gegen  das  Ccntrmn  Highmori  gerichtet  ist  und 
hier  mit  den  Spitzen  der  benachbarten  Kegel  zusammenßiesst.  Schliesslich  sieht  man  nur 
eine  continuirliche  weisse  Schiciele,  innerhalb  deren  die  Samencanälchen  und  mit  ihnen  jede 
Spur  der  alten  Eintheilung  der  Drüse  zu  Grunde  gegangen  ist.  Der  Hoden  ist  abge- 
plattet, die  TunicOf  vaginalis  propria  enthält  gewöhnlich  einen  serösen  Erguss. 

Orchitis  syphilitica  gtmimOSa.  Die  gummöse  HodensyphiUs  setzt  in 
der  Regel  den  Bestand  der  geschilderten  Induration  schon  voraus.  Die  Gummahildung  ist 
deshalb  nur  als  eine  weitere  Steigerung  und  Specification  des  Processes  anzusehen.  Meist 
sind  mehrere  tingefähr  kirschkerngrosse  Knoten  in  die  Schwiele  eingestreut.  An  einem 
senkrechten  Durchschnitt,  welcher  die  Grenze  des  Knotens  gegen  die  Schwiele  hin  umfasst, 
können  loir  aufs  Deutlicliste  wahrnehmen,  dass  der  specifische  Frocess  mit  einer  Vermeh- 
rung der  Bindegetvebszellen  beginnt,  ivelcher  alsbald  einer  fettigen  Degeneration  der  neu- 
gebildeten Elemente  folgt.  Die  Fettkörnchenanhäufungen  conßuiren  aber ,  ohne  dass  des- 
halb die  Continuität  des  faserigen  Zwischengewebes  aufgehoben  tuürde ,  und  so  kommt  es, 
dass  auch  diese  Knoten,  tvie  die  gelben  Tuberkel,  eine  sehr  derbe  Consistenz  haben  und  des- 
halb leicht  mit  jenen  verwechselt  tverden  können. 

I 

4.  Sarcoin  und  andere  liistioide  Gescinvülste.  * 

§  534.  Nicht  Alles,  was  der  Chirurg  schlechtweg  Hodensarcom  nennt,  ist  ein 
Sarcom  im  Sinne  der  pathologischen  Histologie.  Der  Chirurg  will  'mit  der  Bezeich- 
nung Sarcom  nur  den  Gegensatz  einer  festen ,  im  weitesten  Sinne  fleischartigen  Ge- 
schwulst und  einer  Geschwulst  mit  flüssigem  Inhalt,  namentlich  der  Hydrocele  tunicae 
vaginalis,  constatiren.  Indessen  ist  thatsächlich  der  Hoden  eine  Lieblingsstätte  des 
Sarcoms.  Das  Sarcom  kommt  am  Hoden  in  allen  Hauptspecies  vor ,  und  was  sein 
Vorkommen  am  Hoden  besonders  charakterisirt ,  das  ist  die  beinahe  ausnahmslose 
Combination  nicht  blos  der  verschiedenen  Hauptspecies  in  einer  Geschwulst,  sondern 
sämmtlicher  histioider  Neubildungen  im  Sarcom.  Die  innere  Verwandtschaft  aller 
histioiden  Geschwülste  tritt  gerade  am  Hoden  recht  deutlich  hervor.  Knorpel-, 
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Schleim-  und  Fettgewebe ,  Muskelfasern  von  beiderlei  Gestalt  nehmen  einen  mehr 
oder  minder  wichtigen  Antheil  an'  der  Zusammensetzung  der  Hodensarcome.  Das 
Knorpel-  und  Muskelgewebe  bildet  auch  selbständige  und  primäre  Tumoren ,  doch 
dauert  es  gewöhnlich  nicht  lange,  so  erfolgt  mit  einer  schnellen  peripherischen  Wu- 
cherung der  Umschlag  in  rund-  und  spindelzellige  Sarcomformen. 

§  535.  Die  häufigsten  Formen  von  einfachen  und  Combinationsgeschwülsten 
der  histioiden  Reihe  sind  nun  folgende. 

a.  MilCJlOtld i'Otna  testiCUli.  Eine  durclischnittlich  wallnussgrosse  harte  Ge- 
schwulst mit  höckeriger  Oherfl&che  sitzt  gewöhnlich  zietnlich  central,  in  der  Nähe  des  Rete. 
Sie  treibt  die  Hodensubstanz  nach  allen  Richtungen  auseinander,  so  dass  das  Organ  in  toto 
etwa  faiistgross.  elastisch  prall  erscheini.  Am  Durchschnitt  unterscheidet  man  rein  k?iorp- 
lige ,  gewöhnlich  durch  diffrisen  Blutfarbstoff  röthliche,  durchscheinende  Stellen  von  sol- 
chen, welche  entweder  cystisch  erweicht  oder  in  Schleimgewebe  verwandelt  sind. 

Nachdemes  längere  Zeit,  vielleicht  Jahre  lang,  als  eine  schmerzlose,  scharf 
umschriebene  Verhärtung  bestanden,  tritt  eine  rapidere,  meist  schmerzhafte  Vergrös- 
serimg  ein,  und  wenn  wir  den  jetzt  exstirpirten  Hoden  anatomisch  untersuchen  ,  so 
finden  wir  den  Enchondromknoten  in  eine  Sarcommasse  eingebettet ,  welche  gewöhn- 
lich nach  der  einen  Richtung  hin  sich  besonders  reich  entwickelt  und  mächtige  Sar- 
comknoten neben  der  alten  Knorpelgeschwulst  etablirt  hat. 

b.  JKyO-fibroma  testicilli.  Eine  derbe  Geschwulst ,  meist  rund  und  etwa 
taubeneigross.  Sie  besteht  aus  faserigem  Bindegeiuebe ,  ivelchem  glatte  3Iuskelfasern, 
meist  in  Zügen,  seltener  in  zerstreuter  Anordnung  beigemischt  sind. 

c.  JkLyOTVlCl  testicilli.  Das  reine  Myom  kommt  als  solitärer ,  elastisch  derber, 
runder  Knoten  a7n  Hoden  vor. 

Rokitansky  hat  ein  Rhabdomyom  von  der  Grösse  eines  Gänseeies  beschrieben, 
welches  ganz  aus  quergestreiften  Muskelfasern  gebildet  war.  Ich  selbst  habe  1S60 
von  Mitteldorpf  einen  etwas  kleineren  Tumor  erhalten ,  welcher  aus  glatten  Muskel- 
fasern und  zahlreichen  Nervenfasern  bestand.  Die  letzteren  bildeten  Plexus  mit  sehr 
reichen  Ausstrahlungen  in  die  Muskelsubstanz.  Die  einzelnen  Fasern  zeichnen  sich 
durch  zickzackförmige  Biegungen  aus.  Eine  genauere  Controle  des  Verlaufs  war  mir 
wegen  der  ungenügenden  Methoden  der  damaligen  Zeit  noch  nicht  möglich. 

d.  SciVCOnid  teSticuli,  Eine  schnell  ivachsende ,  ineist  doppelt  faustgrosse, 
wideuilich  gelappte  Geschwulst  von ßeischähnlich  teigiger  Consistenz  ,  iveisslicher  Farbe  und 
grossem  Saftreichthum  hat  den  ganzen  Hoden  und  Nebenhoden  ersetzt ist  längs  des  Samen- 
strangs  gegen  die  Bauchhöhle  hin  vorgedrungen.  Die  Tunica  vaginalis  pi-opria  ist  meist 
verstrichen  und  von  Sarcomgewebe  durchsetzt.  In  seltenen  Fällen  ist  das  Sarcom  bis  zur 
äusseren  Haut  vorgedrungen  imd  ist  auf  ihrer  Oberfläche  in  Form  eines  breiten  Fungus 
etablirt. 

Wie  diese  Schilderung  zeigt ,  ist  das  gewöhnliche ,  primäre  Hodensarcom  in 
seinem  äusseren  Habitus  dem  Medullarsarcom  ähnlich  Diese  Aehnlichkeit  erreicht 
den  höchsten  Grad  in  jenen  »sehr  gewöhnlichen«  Fällen,  wo  eine  Combination  mit 
Carcinora  wirklich  vorliegt.  Diese  Geschwülste  sind  in  ihrer  Hauptmasse  weiche, 
spindelzellige  Sarcome  mit  breitbalkigem  GefUge.  aber  in  gewissen  kleinen  Zwisclien- 
räumen,  welche  die  breiten  Balken  von  Spindelzellen  zwischen  sich  lassen  oder  um- 
ziehen,  liegen  Nester  von  echten  Krebszellen.  Man  könnte  dabei  an  querdurch- 
schnittene Samencanälchen  mit  ihrem  Epithel  denken,  und  ich  halte  es  auch  nach  den 
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neuesten  Erfahrungen  über  diesen  Puuct  niclit  für  unwalirscheinlich ,  dass  hier  dag 
Uerivat  eines  Samencanälchens  vorliegt ,  aber  jedenfalls  scheu  diese  Zellen  nicht 
mehr  wie  gewöhnliche  Sumenepithelien  aus,  sondern  zeigen  jene  verdächtigen  Ano- 
malien der  Contouren  ,  jene  Polymorphie ,  welche  nur  dem  Krebs  eigenthümlicli  ist. 
An  anderen  Stelleu  scheu  wir  dann  auch  den  eigentlichen  Krebs  mehr  in  den  Vorder- 
grund treten ,  und  dauu  hat  das  Ganze  den  Anschein  eines  Carcinoms  mit  sarcoma- 
tösem  Stroma. 

Wo  das  Medullarsarcom  ganz  vollständig ,  oder  wo  es  in  Verbindung  mit  Knor- 
pel und  Schleimgewebe  auftritt,  finden  wir  mehr  ein  rundzelliges  Parenchym  mit  sehr 
ausgebildetem  intercellulärem  Netzwerk ,  jene  auch  als  » lymphdrüsenähnlich «  be- 
zeichnete Structur,  welche  sich  von  dem  gewöhnlichen  Rundzellensarcom  durch  grös- 
sere Weichheit  und  den  Reichthum  an  leicht  isolirbaren ,  von  der  Schnittfläche  abzu- 
streifenden Zellen  auszeichnet,  so  dass  gerade  hier  ohne  mikroskopische  Untersuchuiig 
eine  Verwechselung  mit  weichem  Carcinom  sehr  leicht  begangen  werden  kann. 

Alle  medullären  Geschwülste  des  Hodens  sind  im  höchsten  Grade  bösartig.  Sind 
sie  im  Hoden  selbst  und  nicht  im  Nebenhoden  entstanden,  so  bildet  die  Albuginea 
längere  Zeit  hindurch  ein_Hinderniss  im  Wachsthum  der  Geschwulst;  ist  aber  auch 
die  Albuginea  zerstört,  so  wuchert  die  Neubildung  äusserst  schnell  längs  des  Samen-* 
Strangs  in  die  Bauchhöhle ,  ergreift  die  retroperitonealen  Lymphdrüsen  etc. ,  und 
schon  nach  kurzer  Zeit  ist  die  Geschwulst  des  Hodens  selbst  der  geringere  Theü 
des  Leidens. 

5«  Epithelioma. 

a.  Adenoma. 

§  536.  Das  Adenoma  testicuU  ist  immer  eine  complicirte  Geschwulst.  Ein 
knospenartiges  Auswachsen  der  Samencanälchen  hat  zuerst  Förster  als  die  eigentliche 
Grundlage  der  Geschwulst  erkannt.  Bald  aber  tritt  diese  Erscheinung  zurück 
gegenüber  der  viel  mehr  in  die  Augen  fallenden  Cystenbildung  einerseits  und  einer 
complicatorischen  sarcomatösen  Degeneration  des  Stroma  andererseits. 

Adenoma  testiculi;  CyStOSarCOma  mit.  Eine  unglekkmässig  eiför- 
mige Intumescenz  des  einen  Hodens,  von  sehr  ivechselnder  Consistenz,  hier  weich.  Jost 
ßüssig,  dort  knorpelhart.  Der  Durchschnitt  ist  durch  den  überwiegenden  Gehalt,  an  Cysten 
charahterisirt.  Die  Cysten  sind  nfiehr  oder  minder  zahlreich ;  von  der  Grösse  eines  Mohn- 
Samenkorns  bis  zu  der  eines  Taubeneies  und  darüber  lassen  sich  alle  Uebergänge  verfolgen ; 
der  Inhalt  ist  bei  den  kleinsten  Formen  gallertig ,  zäh ,  später  wird  er  düntifliissiger  und 
durch  die  Beimengung  von  Blut,  von  Cholesterinkry stallen  und  Fetttropfen  getrübt.  i\ic/ii 
selten  ist  auch  an  grossen  Cysten  eine  fadenziehende ,  synovialartige  Beschaffenheit  des 
Hodens,  während  ein  rein  wässeriger ,  seröser  Inhalt  geradezu  selten  ist.  Die  Wandung 
der  Cysten  ist  mimentlich  an  den  kleineren  Exemplaren  stets  mit  einem  contmui ritchen 
Cylinderepithel  bekleidet ;  sehr  gewöhnlich  sind papillöse  Excresccnzen  ,  welche  so  reichlich 
iverden  können ,  dass  sie  den  ganzen  Cystenraum  füllen  [Cystosarcoma  phyllodcs) .  Das 
Zwischengewebe  ist  von  der  verschiedenartigsten  Consistenz,  Farbe  etc.  Gewöhnlich  herrscht 
ein  gelbriithliches ,  .schwammiges  Gewebe  vor,  mit  Pigment-  und  Blutherrden  drirchseiJ. 
Dazu  liummen  Einsprengungen,  welche  ganz  au.s  hyalinem  Knorpel  bestehen;  die  eigcn- 
thümliche  rosenkranzförmige  Gestalt  und  die  hie  und  da  hervortretende  Verästelung  erinnern 
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uns  daran,  dass  diese  Etichondrombildungen ,  ivie  Paget  mid  Billroth  gesehen,  dem 
Laufe  der  Lymphgefilsse  entspreche»,  und  ihr  Lumen  füllen.  Gr/issere  Heerde  von 
Sehlvimgvwebe .  seihst  Muskel-  und  Fettgewebe  in  einzelnen  Einsprengungen  wurden  be- 
obachtet. 

Gehen  wir  der  Entstehung  der  Cysten  nach ,  welche  seltener  und  in  einzelnen 
Exemplaren  auch  beim  Hodencarcinom  gefunden  werden  ,  so  Stessen  wir  auf  die 
Samencaniilchen,  welche,  durch  die  interstitielle  Neubildung  an  einer  Stelle  compri- 
mirt,  an  einer  unmittelbar  dahintei-gelegencn  freigebliebenen  Partie  zu  einer  Reten- 
tionscyste  entarten.  Dieses  ist  wenigstens  die  am  meisten  verbreitete  Ansicht,  welche 
ich  nur  dadurch  modificiren  möchte,  dass  man  auch  die  Ectasie  eines  ganzen  Convo- 
luts  von  Samencaniilchen,  so  zu  sagen  einer  umschriebenen  Portion  des  Hodenparen- 
chynis  als  Ausgangspunct  der  Cysten  zulässt.  Ich  fand  nicht  selten  kleinste  Cysten, 
welche  von  einzelnen  stark  macerirten  bindegewebigen  Septis  durchzogen  waren ,  die 
ich  nur  als  die  Ueberreste  früher  bestandener,  fester  Scheidewände  ansehen  konnte. 

b.  Cardncmia. 

§  537.  Es  ist  schwer,  mit  blossem  Auge  das  weiche  Carcinom  "des  Hodens  vom 
weichen  Sarcom,  den  Medullarkrebs  vom  Markschwamm  zu  unterscheiden.  Dieselbe 
weiche,  stellen  weis  zerfliessende  Consistenz,  dieselbe  Art  der  Propagation  vom  Hoden 
auf  Nebenhoden ,  Vas  deferens  und  retroperitoneale  Lymphdrüsen  ,  dieselbe  milch- 
weisse  Farbe  zeichnen  die  Geschwulst  aus.  In  Beziehung  auf  die  histologische  Be- 
schaffenheit verdanken  wir  Birch-Hirsch/eld  den  Nachweis ,  dass  auch  hier ,  wie  bei 
den  Krebsen  der  Niere ,  der  Leber  und  der  Mamma ,  die  Krebszellen  von  den  Epi- 
thelzellen der  Drüsencanälchen  abstammen.  Das  Stroma  ist  zwar  mit  jungen  Zellen 
reichlich  durchsetzt,  doch  scheint  die  Grenze  zwischen  ihm  und  den  epitlielioiden 
Zellenaggregaten  scharf  und  unverwischt;  auf  die  Aehnlicldceit  der  Krebszellen  mit 
den  normalen  Epithelzellen  des  Hodens  dürfte  weniger  Werth  zu  legen  sein,  dagegen 
ist  es  Birch- Hirschfeld  gelungen,  mittelst  15"/q  Salzsäure  an  der  Grenze  der  Neubil- 
dung gegen  das  Gesunde  hin  Samencanälchen  zu  isoliren ,  welche  bei  glatter  Ober- 
Häche  entweder  knotige^  mehr  umschriebene  Anschwellungen  zeigten  oder  mit  einer 
etwas  rapideren  Verbreitung  in  die  Geschwulst  selbst  übeigingen.  Dass  wir  es  hier 
mit  den  Anfängen  der  Neubildung  zu  thun  haben,  und  dass  mithin  diese  Anfänge  in 
einer  Wucherung  der  Hodenepithelien  bestehen ,  ist  wenigstens  mir  nicht  unwahr- 
scheinlich.. 

Carcinoma  testiculi.  Der  Hodenkrebs  befallt  meist  Organe,  ivelche  be- 
reits durch  die  beginnende  Involution  etwas  verkleinert  worden  sind.  Die  Gcschumlst 
bleibt  längere  Zeit  auf  den  Hoden  beschränkt  und  bildet  eine  mehr  gleichmässige ,  prall 
elastische  Jntumescenz.  Weiterhin  treten  grosshfickerige  Abtheilungen  der  Oberfläche  auf, 
welche  stellcmoeise  erweichmt.  So  erlangt  der  Hoden  die  G?'t>sse  einer  dojipelten  Mannes- 
faust und  darüber.  Der  Nebenhoden  degenerirt  ebenfalls  und  ßiesst  mit  der  Haupt- 
geschwulst zusammen.  Die  inguinalen  und  lumbalen  Lymphdrüsen  schwellen  an  und 
bilden  einen  durch  die  Bauchdecken  fühlbaren  knotigen  Strang.  Das  Peritoneum  bethciligt 
sich  seltener. 

Der  Durchschnitt  ergieht  stets  eine  vorwiegend  weiche  ,    stellentveise  zerfliessende, 
riUhlichweisse  Geschiculstmasse.     Ein  besonderer  lieichthum  an   weiten ,  dünnwandigen 
II  1  II  (1  f  I  p.  i  s  c  h  ,  I.elirb.  (I.  patli.  Oewebelelirc  II.  Aniiliiiiiio.  n.Aiill.  3] 
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Ge/dssm  und  ein  daher  rührendes  Durchselztsein  der  Gesakwuht  mii  Blut-  und  Pir/mmt- 
heerden  bedingt  die  Varietät  dts  Fungtis  haevi  uto  des  oder  malign  us. 

Ein  anderes  als  das  weiche  Carcinom  kommt  primär  am  Moden  niclit  vor.  Die 
Beobaclitimgen  über  Scirrhus  des  Hodens  sind  gegenüber  strengeren  Anforderungen 
au  den  auatomisclieu  Beweis  uiclit  sticlilialtig ;  Pigmeutkrebs  soll  als  Metastase  ge- 
sehen worden  sein. 

Von  der  Combination  des  Carcinoms  mit  anderen  Geschwülsten  ist  §  535 
gehandelt. 

0.  Ati'0|)liie. 

§  538.  Abgesehen  von  den  secundären  Atrophien  der  Samencanälchen,  welche 
bei  Entzündung  und  Geschwulstbildung  vorkommen ,  wäre  hier  nur  des  verfrühten 
Eintritts  der  senilen  Involution  zu  gedenken.  Bekanntlich  hört  jenseits  der  60er 
Jahre  die  physiologische  Leistung  des  Hodens  auf.  Die  Samenepithelien  erfahren 
dann  mehr  und  mehr  eine  fettige  Metamorphose.  Der  ganze  Hoden  wird  entspre- 
chend kleiner,  weich  und  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  ein  gelbliches,  dnnkel-butter- 
gelbes  bis  bräunliches  Colorit. 


XI.  Anomalien  der  Mamma, 


1.  Eiitziiiiditiig. 

§  539.  Die  Geschwülste  der  weiblichen  Brustdrüse  sind  so  oft  uud  so  frühzeitig 
schon  Gegenstand  eifriger  histologischer  Forschung  gewesen,  dass  man  die  Brust- 
drüse in  diesem  Sinne  nicht  unpassend  die  Amme  der  pathologischen  Gewebelehre 
nennen  könnte.  Im  Gegensatz  hierzu  ist  die  Histologie  der  Mastitis  noch  so  gut  wie 
gar  nicht  bekannt.  Man  begnügt  sich  einstweilen ,  Vorstellungen ,  welche  man  au 
anderen  ähnlich  gebauten  Drüsen,  z.  B.  an  den  Speicheldrüsen,  factisch  gewonnen 
hat,  auf  die  Brustdrüse  zu  übertragen  und  dadurch  die  verschiedenen  Krankheits- 
bilder der  Mastitis  zu  erklären. 

Die  acuten  Entzündungen,  welche  während  der  Lactation  vorkommen ,  sind 
entweder  diffus  über  die  ganze  Drüse  verbreitet ,  oder  sie  bilden  umschriebene 
Knoten  von  der  Grösse  eines  Taubeneies  und  darüber.  Gewisse  diffuse  Entzün- 
dungen, welche  wir  Mastitis  nennen,  verlaufen  nicht  eigentlich  in  der  Drüse  selbst, 
sondern  im  lockeren  Bindegewebe,  welches  die  Drüse  sowohl  hinten  als  vorn  iim- 
giebt.  Dieselben  führen  sehr  gewöhnlich  zur  Abscedirung  und  fallen  in  Beziehung 
auf  histologische  Processe  lediglich  unter  die  Gesichtspuncte  der  Phlegmone  telae 
cellulosae  (§  284).  Was  die  knotigen  Entzündungsheerde  anlangt ,  so  dürfte  wohl 
auch  hier  vorwiegend  das  interstitielle  Gewebe  betheiligt  sein.  Die  Ketention  von 
Milch  in  den  Ausführungsgängen  der  betreffenden  Drüsenlappen  dürfte  in  den  Fällen, 
wo  sie  wirklich  vorkommt,  am  einfachsten  durch  die  entzündliche  Infiltration  des 
umgebenden  Bindegewebes  zu  erklären  sein ,  ähnlich ,  wie  wir  dies  bei  der  Bildung 
der  Retentionscysten  besprochen  haben  (§  118).  Der  Knoten  abscedirt  in  der  Regel 
an  mehreren  Puncten  zugleich,  vielleicht,  dass  es  hier  einmal  gelingt,  den  Beginn  der 
eiterigen  Schmelzung  auf  einzelne  Drüsenlappen  zurückzuführen.  Positive  Beobach- 
tungen über  die  Art  und  Weise  der  Betheiligung  des  secernirenden  Pareuchyms  liegen 
nicht  vor. 

Noch  dunkler  als  die  Verhältnisse  der  acuten  Mastitis  sind  uns  die  histologi- 
schen Zustände  jener  schmerzlosen  Indurationen  ,  welche  in  Gestalt  wallnussgrosser 
und  kleinerer  Knoten  oft  Jahre  lang  bestehen  und  sich  entweder  schliesslich  zurück- 
bilden oder  auch  erweichen ,  oder  endlich  zur  Sarcom-  und  Carcinombildung  über- 
gehen. Wahrscheinlich  handelt  es  sicli  um  eine  plastische ,  zelligc  Infiltration  des 
Bindegewebes,  welche  ja,  wie  wir  wiesen  ,  ('in  neutrales  Vorstadium  der  meisten  pa- 
thologischen Neubildungen  ist. 

Hl* 
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§  540.  Wenn  ich  Eingangs  daranf  liinilcutete,  dass  die  patliologisciie  Gewebe- 
lelire an  den  Geschwülsten  der  Brustdrüse  gewisseruiassen  ihre  hohe  Sciiule  durch- 
gemacht hat ,  so  könnte  sich  der  Leser  hiornacli  berechtigt  glauben ,  im  Folgenden 
einer  ausnahmsweise  schulgerechten  Darstellung  des  Gegenstandes  zu  begegnen.  Er 
dürfte  sich  aber  getäuscht  finden,  wenn  er  sich  unter  einer  schulgerechten  Darstellung 
eine  scharf  ausgeprägte  Systematik,  eine  höchst  charakteristische  Eintlieilung  und 
minutiöse  Gliederung  des  Materials  vorstellen  wollte.  Die  immer  specieller  werden- 
den Studien  luiben  viel  mehr  dahin  gefülirt,  Grenzen  zu  verwischen,  als  neue  Grenzen 
zu  ziehen.  Ich  weiss  nur  zwei  Hauptgruppen  von  Mammageschwülsten  aufzustellen, 
Geschwülste,  die  von  den  epithelialen  Structurelementen  der  Drüse,  und  solche,  die 
vom  subepithelialen  oder  interstitiellen  Gewebe  ausgehen.  Beide  Gruppen  greifen 
secundär  in  das  lintwickelungsgebiet  der  anderen  über ,  um  so  mehr  müssen  wir  den 
Aiisgaugspunct  betonen  und  in  ihm  die  eigentliche  Quelle  aller  späteren  Eigenthüm- 
lichkeiten  suchen, 

a.  Geschwühte,  welche  von  den  epithelialen  Structurelementen  der  Drüse  umgehen. 

§  541.  Der  durchgehende  Charakter  aller  hierher  gehörigen  Neubildungen 
ist  ein  stärkeres  Hervortreten  und  Hei  vordrängen  des  Epitheliums,  welches  die  innere 
Oberfläche  der  Acini  bekleidet.  Dies  ist ,  wie  aus  der  normalen  Histologie  bekannt, 
aus  einem  einfachen  Stratum  kleiner ,  niedriger ,  kernhaltiger  Zellen  ,  welche  sich 
gegenseitig  aufs  Innigste  berühren  und  leicht  seitlich  zusammendrücken ,  gebiklet. 
Während  der  Lactation  vermehren  sich  diese  Zellen  auf  die  doppelte  und  dreifache 
Zahl,  thiirmen  sich  dabei  aber  nicht  über  einander ,  sondern  schalten  sich  neben  ein- 
ander ein,  so  dass  natürlich  die  Flächenausdehnung  des  Epitheliums  und  mit  ihr  der 
Umfang  der  Endbeeren  des  Acinus  bedeutend  wächst.  Das  periacinöse  und  inter- 
acinöse  Bindegewebe,  welches  sich  um  dieselbe  Zeit  durch  grosse  Succulenz  und  er- 
höhten Reichthum  an  Wanderzellen  auszeichnet,  giebt  dieser  activen  Ausdehnung  der 
Acini  nach,  und  bald  berühren  sich  die  benachbarten  Endbeeren  eines  Acinus  bis  auf 
ein  sehr  schmales  Septum,  welches  aber  persistirt.  Endlich  ist  die  grösstmöglichste 
Ausdehnung  erreicht.  Die  fernerhin  nachgebildeten  Epithelien  können  nur  dadurch 
Platz  finden,  dass  sich  die  älteren  Zellen  von  der  Wand  des  Acinus  ablösen ;  letztere 
gelangen  in  das  Lumen  des  Acinus,  und  indem  sie  hier  der  fettigen  Metamorphose 
anheimfallen,  geben  sie . zur  Bildung  eines  fettigen  Detritus  Veranlassung,  welchen 
wir  Milch  nennen.  '' 

§  542.  Diese  physiologischen  Voigänge  bieten  uns  mancherlei  willkommene 
Vergleichungspuncte  zum  Verständniss  der  ersten  Reihe  von  Brustdrüsengeschwülsten 
dar.  Die  zunächst  in  Betracht  kommende  Störung  freilich,  die  echte  Hyper-' 
trophie  der  Mamma,  ist  zu  wenig  bekannt,  als  dass  wir  über  den  Modus  ihrer 
Entstehung  etwas  Zuverlässiges  aussagen  könnten.  Nach  Birhctt  handelt  es  sich 
hierbei  um  abnorm  viele  und  abnorm  grosse  Drüsenläppchen  mit  gleichzci liger  Hyper- 
plasie dos  iiiteracinösen  Bindegewebes.  Die  seltene  Krankheit  würde  also  in  einer 
colossalen,  aber  gleichmässigcn  Intumescenz  der  Mamma  bestehen ,  welche  in  allen 
Theilen  eine  normale  Te.vtur  aufzuweisen  hätte. 
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§  5-1-8.  An  die  echte  Hypertrophie  der  M:uiiui;i  reilit  sich  :uu  iiiigezwmigensteii 
jene  zeitweilige  Massenzuuahme  des  gjiiizen  Orgaiies  an  ,  welche  sich  aus  einer  ho- 
mologen Epithelwucherung  einerseits  und  einer  histioiden  Degeneration  des  Stromas 
andererseits  zusammensetzt. 

Adenoma  cysticrmi  inanimcie.  [Cyslosarcoma  proUfcmm ,  phßhde.H, 
intracanaliculnre.)  Gewöhnlich  ist  nw  eine  Mamma  ergriffen.  Dieselbe  ist  auf  ein  Mehr- 
faches ihres  noniialen  Umfangs  geschwellt  und  hängt  schwer  herab.  Ihre  Obcrßäche  er- 
scheint grobhöckerig  %ind  von  wecJiselnder  Härte  ;  die  Haut  darüber  gespa^mt  und  glänzend, 
ist  vielleicht  an  einem  oder  dem  anderen  Puncle  perforirt  und  es  quellen  aus  der  Oeff'ming 
weiche  papillöse  Massen  hervor.  Beim  Durchschneiden  ßiesst  ein  klebriger,  klarer,  syn- 
oviaartiger  Schleim  aus.  Ander  tveisslichen  Schnittfläche  bemerkt  man  überall  flache 
Spalten ,  welche  hie  nnd  da  mit  einander  communiciren ,  im  Ganzen  aber  mehr  parallel 
oder  concentrisch  verlaufen  und  dadurch  der  Geschwulstmasse  eine7i  eigenthümlich  blätte- 
rigen Bau  verleihen,  loelchen  Virchow  sehr  passend  mit  der  Structur  eitles  durchschnitte- 
nen  Kohlkopfes  vergleicht  {Fig.  176).    Wenn  hier  von  Cysten  die  Rede  sein  soll,  so  sind 


Fig.  176.    Gewöhnlicher  raakrosltopischer  Anblick  eines  Cyslosarcoma  dcrepithelium  bc-:f 

mammae  auf  dem  Durchsclinid.  kleidet.  'Imo- 

dwse  —  das  müssen  wir  uns  von  vornherein  sagen  —  entweder  plattgedrückt  oder  mit  Ge- 
schwuhtbestandtheilen  dermassen  erfüllt,  dass  der  blasige  Charakter  gänzlich  unkenntlich 
wurde.   Beides  ist  in  gewissem  Grade  der  Fall. 

Es  kann  wohl  als  ausgemacht  gelten ,  dass  .jene  Spalträume  die  veränderten 
Ausfiihrungsgänge  der  Drüse  sind.  Auf  einem  hinreichend  feinen  Durchschnitt 
(Fig.  177)  bemerkt  man  einen  continuirlichen  Ueberzug  von  mehrfach  geschichtetem 
Cylinderepithelium.  Das  Epithelium  ist  somit  gegenüber  dem  normalen  in  einem 
üppigen  hyperplastischen. Znstande ,  welcher  der  abnormen  Vergrössernng  der  von 
ihm  bekleideten  Oberfläche  ganz  conform  ist.  Diese  Vergrössernng  der  epithel- 
bekleideten Oberfläche,  d.  h.  des  subepithelialen  und  interstitiellen  Bindegewebes, 
ist  der  zweite  Factor  des  Processes.  Sie  erfolgt  entweder  in  der  Weise  einer  mehr 
gleichmässigen  Ausdehnung  und  Verdickung  der  Oanalwandnngen  oder  durch  Hinein- 
wachsen papillöser  und  dendritischer  Vegetationen  in  das  Lnmen  der  Caiiäle.  Sel- 
tener und  meist  mir  complicatorisch  entstehen  solide,  kugelige  Tumoren,  entfernt  von 
der  Oberfläche  der  Oanäle  inmitten  der  breiteren  Lage  des  interstitiellen  Gewebes. 
Nach  der  Mannigfaltigkeit  des  geschwulstbildenden  Materials  können  wir  folgende  am 
häufigsten  wiederkehrenden  anatomischen  Varietäten  hervorheben. 

1 .  CystadenOina  fibrosum  {Fibroma  intracanaliculare  ijapilhrc  mammae. 
Virchoio).     Eine  rundliche,  meist  lobuläre  An.tckwcllung  der  Mamma  von  .sehr  bc- 


486 


XI.  Anoinaliüu  der  Mainiuii. 


ImvhlUcher  Härte.  Auf  dorn  Durchschnitt  sieht  man  theils  (jriissere ,  bis  hiihncreif/rosse 
Knoten  von  der  Farbe  und  Beschaß'enheit  echter  Fibroide ,  theils  ebensolche  Blatter  und 
Scheidewände ;  e7idlich  kleinere  und  grossere  (Jrujrpen  von  Papillen,  welche  wohl  auch  an 
einzelnen  Stellen  die  Hautdecke  durchbrochen  haben  und  dann  frei  zu  Tage  liegen. 

2.  CyStadatOnia  rnilCOSUtn  [Myxoma  intracanaUculare  arborescens  mam- 
mae,  Virchow.  Cystosarcoma  proliferum  oder  phyllodes  ^  Müller).  Die  häufigste 
Form;  zeichnet  sich  vor  der  fibrösen  durch  schnelles  Wachsthum  und  üppiges  Hinein- 
wHchern  blätteriger  und  papillöser  Excrescenzeyi  in  die  Milchcanäle  aus.  Am  klarsten  tritt 

dieses  Verhältjiiss  dami  hervor,  icenn  neben  der 
Dehnung  und  Verzerrung  der  Milchcanäle  eine  An- 
sammlung schleimigen  Secretes  einhergeht  und  nun 
wirkliche  runde  oder  halbrunde  Säcke  entstehen, 
in  ivelche  die  papillOsen  Wucherungen  hereinragen 
[Fig.  178).  Das  Geschwulstmaterial  ist  Schleim- 
gewebe, gemischt  mit  rundzelligem  Sarcomgewebe. 

3.  Sarcoma  adenoides  circnai- 

Fig.  178  Cystisch-ectatischcs  Milchcanälciien,  scriptlim  Billroth.  Eine  als  rundlicher  Knoten 
von  papillusen  Äxcrescenzen  der  Wandung  an- 

gefüllt.  ^lacu  Meckel  von  Hemsbach.  eischeinende  Geschwulst ,  loelche  auf  dem  Durch- 

schnitt blattähnliche  Wimlungen  einer  weissen  oder 
röthlich-graiien  Substanz  erkennen  lässt ,  die  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  als 
rund-  oder  seltener  spindelzelliges  Sarcomgewebe  zu  erkennen  giept.  Die  Neubildung  /tat 
sich  hier  auf  das  subejntheliale  Bindegeivebsstrafum  beschränkt,  und  toas  wir  sehen  ,  ist 
eine  monströse  Nachbildung  der  Verästelungsweise  des  normalen  drüsigen  Parenchyms. 

4.  Sarcoma  adenoides  diffusum.  Eine  ganz  gleichmässige,  jedoch  meist 
spindelzellige  Sarcommasse,  innerhalb  deren  die  Milchcanäle  zu  breiten,  klaffenden  Spalten 
verzerrt  und  ausgedehnt  sind.  Auch  diese  Geschwulst  beginnt  in  der  Umgebung  der  Ca- 
näle,  setzt  sich  aber  dann  über  das  gesummte  interstitielle  Gewebe  fort. 

§  544.  Dem  Adenom  am  nächsten  steht  eine  seltene,  jedoch  sorgfältig  unter- 
suchte Geschwulst ,  bei  welcher  ebenfalls  eine  Wucherung  der  epithelialen  Gebilde 
des  Acinus  die  unbesti-eitbare  Grundlage  der  Neoplasie  bildet.  Dieselbe  unterscheidet 
sich  aber  von  der  physiologischen  und  der  adenomatösen  dadurch,  dass  sich  die 
Zellen  übereinander  thürmen  und  das  Lumen  der  Acini  verschliessen.  Hart  an  dert 
Grenze  des  Bindegewebes  ist  die  Keimstätte  der  jungen  Zellen  (Fig.  179) ;  hier  sieht 
man  ganz  kleine  Zellenformen ,  welche  der  Wand  aufs  Innigste  anhaften  und  von 
einer  die  ganze  Alveole  auskleidenden  sehr  dünnen,  kernhaltigen  Protoplasmaschicht 
geliefert  zu  werden  scheinen.  Die  jungen  Zellen  heben  sich  allmählich  aus  dem 
Niveau  dieser  Schicht  empor  und  drängen  sich  zwischen  die  Basen  der  unterüten 
Epithelzellen  ein.  So  werden  diese  selbst  allmählich  abgehoben  und  gegen  dus 
Lumen  der  Alveole  vorgedrängt.  Schicht  folgt  auf  Schicht,  bis  endlich  in  der  Mitte 
des  Hohlraumes  die  allseitig  gebildeten  epithelialen  Massen  einander  berühren  und 
der  Hohlraum  selbst  gefüllt  ist.  Demnächst  beginnt  eine  immer  steigende  Dilatation 
der  Hohlräume,  welche  der  physiologischen  Erweiterung  bei  der  Lactation  zwar  ganz 
analog  ist,  aber  sich  dadurch  wesentlich  von  ihr  unterscheidet,  dass  sie  keineswegs 
gleichmässig  an  allen  Theileu  der  Drüsensubstanz  geschieht.  Einzelne  Beeren  dehnen 
sich  vielmehr  auf  Kosten  aller  übrigen  aus,  und  so  gewinnt  ein  entarteter  Acinus, 
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obwohl  man  ihn  noch  sehr  wohl  als  solchen  erkennen  kann ,  dennoch  sehr  bald  ein 
fremdartiges  Ansehen.  Auch  das  Ergriffensein  der  Drüse  ist  kein  gleichmässiges. 
Die  Geschwulst  bildet  vielmehr  Knoten  bis  zur  Faustgrösse ,  neben  welchen  der  Rest 
der  Drüse  atrophisch  wird. 

Charakteristisch  ist  die  höhere  Entwickelung,  welche  das  einzelne  ZeUen- 
individuum  erfährt.  Dieselbe  geschieht  in  specifisch  epidermidaler  Richtung ,  wenn 
es  auch  bei  der  Ausbildung  von 
Uebergangsepithelien  und  Riffzellen 
sein  Bewenden  hat  und  niemals  zur 
eigentlichen  Verhornung  geschritten 
wird. 

Später  confluircn  die  benach- 
barten Zellennestcr  mehr  und  mehr, 
auch  beginnt  eine  fettige  Metamor- 
phose im  Centrum  der  grösseren, 
welche  mit  der  Bildung  von  Atherom- 
cysten endigt,  die  in  grosser  Zahl 
und  in  Exemplaren  bis  zu  Erbsen- 
grösse  die  Geschwulst  durchsetzen 
können.  Von  einem  Aufbruch  dieser 
Cysten  nach  aussen ,  Geschwürsbildung  etc.  ist  Nichts  bekannt  geworden ;  ebenso 
sind  alle  weiteren  Schicksale  der  mit  diesen  Geschwülsten  Behafteten  problematisch  ; 
niemals  wurde  bis  jetzt  eine  Metastase  in  den  Lymphdrüsen  der  Achselhöhle  beobachtet. 

Nach  alledem  sehe  ich  mich  genöthigt ,  die  Geschwulst  den  Drüsen-Caucroiden 
beizuzählen.  Die  Milchdrüse  ist  eine  Provenienz  der  Epidermis.  Mir  will  es  schei- 
nen ,  als  ob  unsere  Geschwulst  an  dieses  Abstammuugsverhältniss  erinnert  und  ganz 
passend  als  weicher  Epidermidalkrebs  bezeichnet  werden  könnte. 

§  545.  Nun  erst  folgen  die  ächten  Drüsenkrebse  der  Brustdrüse : 
Carcinoma  'medulläre.  Das  lo eiche  Carcinom.  der  Mamma  ist  in 
seinen  Anfangsstadien  dadurch  charahterisirt,  dass  einer  oder  gleichzeitig  mehrere  Drüsen- 
lappen in  kurzer  Zeit  zu  umfangreichen  Knoten  anschwellen ,  welche  den  Patienten  sehr 
viel  Schmerzen  verursachen.  Trotz  der  ßuctuirend  weichen  Beschaffenheit  einzelner  Stellen., 
kommt  es  doch  in  der  Regel  nicht  zum  Aitfhrurh  der  Geschwulst ,  weil  ei?!  subacuter  Ma- 
rasmus dem  Leben  vorher  ein  Ende  macht. 

Das  weiche  Carcinom  geht  nicht  minder  entschieden,  wie  die  eben  erörterte  Ge- 
schwulstform ,  von  den  Epithelien  aus.  Ein  wesentlicher  Unterschied  aber  besteht 
schon  in  der  Art  der  Proliferation.  Dort  »Nachschub  von  Seiten  der  Matrix«,  hier 
»Theilung  der  vorhandenen  Epithelzellen«.  Sehr  charakteristisch  ist  daher  die  voll- 
kommen scharfe  Grenze ,  welche  sich  zwischen  Bindegewebe  und  Epithelium  früh- 
zeitig einfindet.  Eine  glatte ,  schöngeschwungene  Grenzcontour  mit  hyalin  durch- 
scheinendem äusserstem  Saume  schliesst  das  bindegewebige  Stroma  ab.  Sie  verläuft 
genau  parallel  der  Oberfläche  der  epithelialen  Zellencylinder ,  ohne  mit  denselben 
irgendwo  in  eine  intimere  Beziehung  zu  treten.  Auf  den  ersten  Blick  sieht  man,  dass 
die  Wucherung  und  das  selbständige  Wachsthum  des  Epitheliums  hier  das  Haupt- 
motiv aller  Veränderungen  bildet.  Das  Epithelium  bildet  zunächst  einen  soliden 
Strang ,  welcher  das  Lumen  des  Acinus  bis  zu  den  Endbeeren  ausfüllt.    Die  Zellen 


Fig.  179.    Echtes  Epithelialcai-cinom.    Das  NiiUere  siehe 
im  Text.  'jaoo. 
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iiülimon  dabei  das  §  153  geschilderte  Gepräge  grosser  protoplasinarcicher  Krebszellen 
au.  Au  deu  jüngsten  Zellen  scheint  das  Protoplasnui  der  einzelnen  Zellen  in  einan- 
der zu  fliessen ,  aber  bald  tritt  eine  deutlichere  Sonderung  und  damit  die  durch  den 
Wacbsthumsdruck  bedingte  Polymorphie  der  Zellen  ein. 

Ueberau  nimmt  man  Kerntheilung  und  -abschnürung  waiir.  Nun  beginnt  ein 
Auswachsen  der  Zellencylinder  in  Form  solider  Epithelzapfen,  welche  sich  gegen  das 
Bindegewebe  vorschieben.  Das  Bindegewebe  weicht  überall  zurück.  Die  Scheide- 
wände zwischen  den  benachbarten  Alveolen  werden  durchbrochen  ,  und  bald  ist  von 
dem  ganzen ,  doch  sehr  dicken  Septensystem  des  Acinus  nur  noch  ein  zartes  ,  weit- 
maschiges Netzwerk  übrig ,  welches  die  Gefässe  trägt.  Mittlerweile  hat  sich  in  den 
stärkeren  Bindegewebsanhäufiingen,  welche  die  einzelneu  Acini  des  kranken  Lappens 
trennen,  eine  reichliche  Infiltration  mit  kleinen  Rundzellen  eingefunden.  Das  Binde- 
gewebe ist  dadurch  weicher ,  nachgiebiger  und  fähiger  geworden ,  an  dem  weiteren 
Wachsthum  des  Knotens  sich  zu  betheiligen.  Der  Krebsknoteu  stellt  jetzt  eine  bereit« 
sehr  umfangreiche  Geschwulst  dar ,  an  welcher  wir  aber  noch  alle  Theile  des  alten 
Lobulus,  wenn  auch  sehr  verändert,  wieder  erkennen  können.  Nun  aber  folgt  eine 
zweite  Entwickelungsphase. 

Dieselbe  ist  durch  das 
immer  zahlreichereAut'treten 
neuer  Knoten  in  der  bisher 
noch  iutacten  Substanz  der 
Drüse  bezeichnet.  Die  neuen 
Knoten  wachsen  wie  die 
alten,  confluiren  zum  Theil 
mit  ihnen  und  tragen  so  zur 
Entstehung  einer  umfang- 
reichen ,  unregelmässig 
höckerigen  und  weichen  Ge- 
schwulst bei,  über  welcher 
die  Haut  sich  spannt,  um 
schliesslich  zu  vereitern  und 
so  deu  Aufbruch  des  Krebses 
nach  aussen  zu  gestatten. 


§  546.  Die  bei  weitem 
häufigste  Form  carcinoma- 
töser  Erkrankung  ,  der 
harte  Krebs  der  Mamma 
im  weitesten  Sinne  des 
Wortes,  beruht  ebenfalls  auf 
einer  Wucherung  der  Drü- 
senepithelien ,  welche  sich 
frühzeitig  mit  einer  melir 
oder  minder  ausgesproche- 
nen zelligen  Infiltration  des 
interstitiellen  Bindegewebes  corabinirt,  so  dass  es  schwer  wird,  beide  Neubildungen 
auseinanderzuhalten.    Die  Wucherung  der  Drüsenopitlielien  beginnt  damit,  dass 


Fig.  180.    Scirrluis  mammao.   Hand  cinos  vvacIi.sL'inlcii  Kiii)'«"s.   n.  Ein 
Acinus  mit  eben  beginnender  Wucherung  des  DriiseiicpiÜicls.    b.  Alyiii- 
sclie  Wucherung,    c.  InflUraticin  dos  liindcgewcbe.s.    c'.  Khenuiliger 
Ausführungsgang.    Kach  Waldeijer. 
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die  Zellen  sich  durch  Tlieihmg  miissig  vcniielin'ii,  dass  sie  die  Charaktere  von  Krebs- 
zellen annehmen  und  zu  einem  soliden  Körper  zusammentreten  ,  welcher  sich  sehr 
bald  nicht  mehr  von  den  in  der  Nachbarschaft  entstehenden  Krebszellcniiestern  unter- 
scheiden lässt.  So  unscheinbar  diese  Metamorphose  ist,  so  kann  doch ,  wie  ich 
glaube,  kein  Zweifel  darüber  obwalten,  dass  sie  den  ersten  Anstoss  zu  allen  weiteren 
Veränderungen  giebt ;  auf  grösseren  Durchschnitten ,  welche  die  verschiedensten 
Stadien  des  Processes  umfassen  (Figur  180  und  181),  sieht  man  deutlich,  dass  die 
krebsige  Infiltration  von  der  Umgebung  der  Acini  ihren  Anfang  nimmt  und  sich  con- 
centrisch  um  dieselbe  ausbreitet.  Diese  Ausbreitung,  mithin  das  eigentliche  Wachs- 
thum des  Krebses ,  geschielit  nach  Wahleyer  durcli  eine  weitere  Wucherung  des 
Drüsenepithels ,  welche  dieser  Autor  als  » atypisch «  wohl  in  dem  Sinne  bezeichnet 
hat,  dass  es  dabei  nicht  zu  einer,  wenn  auch  noch  so  rudimentären  Nachbildung  phy- 
siologischer Typen,  z.  B.  des  Tubulus,  kommt,  sondern  wobei  lediglich  die  vorhan- 
denen, das  kranke  Drüsenläppohen  umgebenden  Spalträume  des  Bindegewebes  mit  der 
genannten  Epithelzelle  gefüllt  und  infiltrirt  werden.  Es  sind  somit  dieselben  Räume 
mit  den  Krebszellen  erfüllt,  welche  normal  die  stabilen  Zellen  des  Bindegewebes  ent- 
halten, und  wenn  es  ein  Irrthiim  wäre,  dass  die  letzteren  sich  in  activer  Weise  an 
ider  Krebszellenbildung  betheiligen,  so  wäre  es  wenigstens  ein  sehr  entschuldbarer 
I Irrthum,  zu  dem  uns  das  mikroskopische  Bild  fast  geflissentlich  zu  verführen  scheint. 

§  547.  Dass  das  Bindegewebe  überhaupt  beim  harten  Brustkrebs  eine  wichtige 
, Rolle  spielt,  deutet  schon  der  vielgebrauchte  Name  »Bindegewebskrebs«  an.  Es  ist 
in  der  Tliat  durch  sein  Verhalten  nicht  bloss  für  die  Härte  der  Neubildung  im  All- 
gemeinen ,  sondern  auch  für  die  verschiedenen  Grade  der  Härte  und  für  die  Ver- 
schiedenheiten des  Verlaufs  und  der  Erscheinungsweise  der  einzelnen  hierhergehörigen 
Krebse  massgebend.  Wir  unterscheiden  nämlich  in  einer  zusammengehörigen 
Reihe  von  harten  Brustkrebsen  härtere  und  weichere  Formen.  Die  Härte  im  All- 
gemeinen (gegenüber  dem  MeduUarkrebs)  wird  dadurch  bedingt ,  dass  die  bekannt- 
lich sehr  dichten  und  derben  Faserzüge  des  interstitiellen  Bindegewebes  durch  die 
krebsige  Infiltration  zwar  gespannt  und  ausgedehnt,  vielleicht  auch  etwas  verdünnt, 
aber  niemals  gänzlich  resorbirt  werden ,  so  dass  sie  während  sämmtlicher  Ent- 
wickelungsphasen  des  Krebses  ein  starres  Geflecht  bilden ,  welches  durch  die  Ge- 
schwulstmasse ausgespannt  ist.  Nur  der  unwiderstehlichen  Raumforderung  wach- 
sender Krebszellen  gegenüber  lockert  sich  die  innige  Verbindung  der  Fasern. 
Zugleich  aber  findet  im  Wege  einer  kleinzelligen  Infiltration  eine  solche  Stärkung 
der  aus  einander  gedrängten  Fasern  statt ,  dass  von  einer  erheblichen  Verdünnung 
und  Einschmelzung  derselben  nicht  die  Rede  ist.  Haben  die  Krebszellen  aber  den 
Zenith  des  Lebens  überschritten,  so  überwiegt  einerseits  die  elastische  Spannung  des 
Bindegewebes,  andererseits  findet  eine  narbige  Umwandlung  des  kleinzelligen  Infil- 
trates statt,  und  ich  glaube  mit  der  Annahme ,  dass  beide  die  regressive  Metamor- 
phose der  Krebszellen  direct  befördern,  nicht  zu  weit  zu  gehen.  Aus  den  vorstehenden 
Betrachtungen  ergiebt  sich  die  Untereiuth eilung  der  harten  Krebse  von  selbst.  Je 
entschiedener  und  je  üppiger  die  Epithelbildung  auftritt,  je  grösser  und  raumfordern- 
der das  einzelne  Zellenindividuum  wird,  je  ausnahmsloser  jedes  Bindegewebsinter- 
stitium  infiltrirfj»  wird,  um  so  mehr  wird  die  ganze  Geschwulst  eine  dem  Infiltrat  ent- 
sprechende weichere  Beschaffenheit  haben ,  während  umgekehrt  eine  mässige  Pro- 
duction  kleinbleibender  Zellen  und  die  vorzugsweise  oder  ausschliessliche  Infiltration 
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der  Lymphgefiisse  dem  Bindegewebe  das  Uebergewicht  verleihen,  mithin  härtere- 
Krebsformeu  erzielen  wird. 

§  548.  Alle  harten  Brustkrebse  treten  gern  in  Knotonform  auf;  wenn  von 
dieser  Regel  einmal  eine  Ausnahrae  vorkommt,  wenn  auch  diffuse  Infiltrationen  eines 
oder  mehrerer  Lai)peu ,  ja ,  der  ganzen  Drüse  vorkommen  ,  so  sind  dies  regelmässig 
etwas  weichere  Bindegewebskrebse ,  welche  sich  durch  grosse  vielgestaltige  Zellen 
auszeichnen. 

ScirrhuS  mammae.    Bei  einer  Frau  im  IdimakteriscJicn  Alter  hat  sich  im^ 
Laufe  einiger  Monate  eine  deutlich  fühlbare ,  knotige  Härte  etwas  seitlich  von  der  Brwtt- 
lourze  in  der  Tiefe  des  Drüsenparenvhyms  gebildet.  Die  bedeckenden  nml  anstossenden  'J heile 
tourden  immer  iveniger  verschiebbar  über  der  stetig  ivachsenden  GescJmulst.  Endlich  ivurde 
auch  die  Haut  fixirt  und  nebst  der  Brustwarze  nach  einwärts  gezogen.    Darauf  imirde  </m!^ 
ganze  Drüse  exstirpirt. 

Alf  dem  Durchschnitt  findet  sich  als  Mittelpunct  der  Geschwulst  ein  bis  hnhnerei- 
grosser ,  grauröthhcher ,  mit  derben  Bindegewebszügen  reichlich  durcJisetzter  Knoten  von 
elastisch  federnder  Consistenz.  Ein  zweiter  und  dritter  Knoten  etwa  von  Taubenei-  oder 
Kirschengrösse  schliessen  sich  dem  Haupthioten  mit  verschwommenen  Grenzen  an.  Weiter- 
hin folgt  das  Drüsenparenchym ,  ivelches  nur  bei  genauer  Betrachtung  hie  und  da  eine 
lianfkorngrossc  Einsprengung  enthält.  Das  Fettgewebe  zwischen  Drüse  und  Brust,  sowie 
die  BrustlmiU  selbst  sind  total  infiltrirt  wul  in  eine  grauliche ,  brettähnliche  Masse  ver- 
wandelt.    Die  Achseldrüsen  sind  theilweis  mit  Krebsknoten  besetzt. 

Billroth  hat  den  Scirrhus  als  kleinzelligen,  tubulären  Bindegewebskrebs  bezeich- 
net. Sein  vielbewährtes  Kennerauge  hat  sofort  die  beiden  wichtigsten  Kriterien  der 
Neubildung  hervorgehoben.  In  der  That  nämlich  erreichen  die  Zellen  des  Scirrhus 
kaum  den  dritten  Theil  von  der  Grösse  einer  gewöhnlichen  Krebszelle.  Sie  haben 
aber  trotzdem  einen  ausgesprochen  epithelialen  Charakter ,  wie  man  am  besten  da 
sehen  kann ,  wo  die  interstitielle  Neubildung  an  das  Epithelium  der  Acini  und  Aus- 
führungsgänge anstösst.  Was  die  Zellen  sonst  noch  auszeichnet,  ist  ihre  grosse  Du- 
rabilität.  Eine  regressive  Metamorphose  ist  an  diesen  Krebsen  kaum  nachzuweisen. 
Die  Schnittfläche  des  Knotens  ist  derb,  weiss ,  stellenweise  wie  seidenglänzend  ohne 
die  gelbe  Reticulirung,  welche  beim  einfachen  Krebs  die  Zone  der  Fettmetamorphose 
anzeigt.  Das  zweite  Billroth'sche  Kriterium,  die  Tubularität ,  beruht  darauf,  dass 
die  Krebszellen  bei  ihrer  Proliferation  die  Spalträume  des  Bindegewebes  mehr  gleich- 
massig  ,  in  langen  Reihen  ausfüllen,  statt  wie  beim  einfachen  Krebs  sich  mehr  auf 
einzelne  Puncto  zu  concentriren  und  Nester  zu  bilden. 

§  549.  Eine  seltene  Abart  des  Scirrhns  mammae  kommt  durch  das  vorzugs- 
weise oder  ausschliessliche  Vordringen  der  Zellencylinder  des  Krebses ,  der  Krebs- 
körper, in  die  Lymphgefässe  des  benachbarten  Bindegewebes  zu  Stande.  In  einem 
dem  unbewaffneten  Auge  mehr  weiss  als  grau  erscheinenden,  sehr  derben,  aber 
massig  grossen  Knoten  zeigt  das  Mikroskop  die  Endbeeren  der  Acini ,  ebenso  wie  die 
Ausflihrungsgänge  bis  zu  den  grösseren  Milchcanälchen  hin  erweitert  und  mit  einem 
fettig-körnigen  Detritus,  mit  Körnchenkugeln  und  Zellen  gefüllt:  an  diese  Nester 
und  Zapfen,  welche  man  ,  wie  gesagt,  ganz  deutlich  als  die  Bestandtlieile  ehemaliger 
.  Acini  erkennt,  setzen  sich  die  infiltrirten  Lymphgefässe  mit  leicht  verbreiterter  Basis 
unmittelbar  an.    Das  Lymphgefässnetz  ist  mit  Krebszellen  so  vollständig  ausgefüllt, 
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wie  man  es  mu-  bei  gelungenen  Injectioueu  sieht.  Die  cliaraiitenslisciic  (Jontourirung 
mit  einspringenden  Bogenliuien,  die  Viiricosität,  die  breiton  Knotenpuncte  des  Netzes, 
VUes  tritt  deutlich  hervor  und  lässt  nns  darüber  keinen  Zweifel ,  dass  es  sich  hier 
wirklich  um  entartete  Lymphgefässe  handelt.  Die  nebenstehende  Abbildung  (Fig.  181) 
gehört  Waldcyer  ,  der  sich 
besonders  um  den  Nachweis 
des  Zusammenhanges  der 
interstitiellen  Wucherung  mit 
dem  Epithelium  der  Acini 
verdient  gemacht  hat.  Die- 
selbe zeigt  bei  b,  wie  mii" 
scheint ,  ein  Bruchstück  des 
infiltrirten  Lymphgefäss- 
netzes,  doch  habe  ich  seither 
Bilder  bekommen ,  wo  der 
lymphangioide  Charakter  ge- 
wisser tubulöser  Infiltrate 
sehr  viel  deutlicher  hervor- 
trat, ja,  wo  die  Lymphgefässe 
ganz  ausschliesslicher  Sitz  der 
Neubildung  waren. 

Carcinoma  Sim- 
plex. Mit  diesem-  Bezeic/i- 
nunff  hat  zuerst  I^ö7'i)  ter  einen 
harten  Brustkrebs  bezeichnet, 
IV elcher  sich  durch  die  Grösse 

und  die  oft  verschivommene  Fig.  18i.  Scivrhus  mammae.  n.  Milchcanälchen  mit  hyperplasiischem 
_  ,  •  Epithel.    6.  Zellig  inflltrirte  Spalträumo  des  Bindegewebes  (Lymph- 

Begrenzung  der  consttttitren-  gefässe?).  Nach  Waideyer. 

den  Krebshnoten  auszeichnet. 

Anfangs  unterscheidet  sich  dieser  Krebs  tvenig  vom  Scirrhus.  Bald  aber  entwickelt  sich, 
mehr  peripherisch,  ein  über  hühnereigrosser  Knoten ,  ivelcher  die  betreß'ende  Gegend  nach 
Aussen  buckelt  und  keine  narbige  Einziehung  der  Haut  veranlasst.  Nachdem  sich  ent- 
weder noch  einige  neue  Knoten  in  der  Umgebung  der  ersten  gebildet  oder  die  Hatipt- 
geschwidst  sich  mehr  diffus  über  die  ganze  Diilse  verbreitet  und  dieselbe  in  ganz  un  förmiger 
Weise  inlumescirt  hat,  kommt  es  in  der  Regel  zum  Aufbruch  und  zur  Bildung  eines 
knoteiförmigen  Geschwüres ,  aus  ivelchem  secundär  schwammige  Granulationen  von  kreb- 
siger Beschaffenheit  herauswuchern. 

Der  Durchschnitt  und  die  mikroskopische  Untersuchung  ergeben  diejenige  Beschaffen- 
heit der  Krebsknoten ,  welche  ich  §  -/57  meiner  Schilderung  des  harten  Drüsenkrebses  zu 
Grunde  gelegt  habe. 

Auch  der  Gallertkrebs  kommt,  wiewohl  selten,  an  der  Mamma  vor.  Ich  sah 
ihn  als  Cancer  en  Cuirasse. 

Zum  Schluss  gebe  ich  noch  eine  Synonymentafcl ,  welche  bei  der  sehr  in  die 
Breite  gegangenen  Literatur  der  Brustkrebse  dem  Anfänger  gewiss  erwünscht  ist. 

Einfache  Hypertrophie  der  Mamma.  Wahres  Adenom  {Billroth). 

Adenoma  cysticum  nach  meiner  Terminologie.  Wahres Cystosarcoraa  auto- 
rum.  Adenoidsarcom  [Billroth). 
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Modullarcarciuom.  Weicher  Brustkrebs ,  acinöses  grosszelliges  Driisfin- 
carcinom  [BiUroth). 

Carcinoma  simplex  [Farster].  Von  den  Praktikern  mit  dem  folgenden  als 
Scirrlius  bezeichnet.  Der  gewöhnliche  Brustkrebs.  Grosszellig  ?)  tubulärer 
Krebs  [Billroth).    Carcinoma  reticulatum  [Müller]. 

Scirrhus.  Faserkrebs.  Kleinzellig-tubulärer  Krebs  [Billroth).  Retrahiren  der, 
atrophirender,  vernarbender  Krebs.  Bindegewebskrebs. 

b.  Geschwülste,  welche  vom  Bindefjetvehe  der  Drüse  ausgehen. 

§  550.  In  dieser  zweiten  Gruppe  von  Brustdrüsengeschwülsten  finden  wir  die 
meisten  Repräsentanten  der  histioiden  Neubildung ,  das  Sarcom ,  das  Fibrom  ,  das 
Myxom  etc.  Geschwülste ,  welche  meist  von  einer  umschriebenen  Partie  der  Drüse 
ausgehen  und  in  Knotenform  wachsen ,  Geschwülste ,  welche  entweder  nach  einer 
gründlichen  Exstirpation  nur  ausnahmsweise  recidiviren  oder  von  vornherein  eine 
bösartige  Indoles  entwickeln  oder  gar  innere  Metastasen  mächen. 

SavCOma  fuSOCelllllaTe.  Eijw  Geschwulst,  tvelche  sich  in  der  Regel  aut 
mehreren  bis  hühnereig rossen  rundlichen  Knoten  zusammensetzt ,  von  welchen  der  älteste 
vielleicht  schon  erweicht  und  nach  Aussen  aufgehrochen  ist.  Die  frische  Geschwulst- 
masse ist  röthlich  weiss,  massig  fest,  meist  deutlich  fasciculirt,  die  älteren  Knoten  zeigen 
partielle  fettige  Entartxmg  und  Extravasationen .  Identisch  mit  Müller 's  Carcinoma 
fasciculaium ,  und  in  der  That  äusserlich  und  dem  ganzen  Verlaufe  nach  dem  weichen 
Drüsenkrebs  sehr  ähnlich. 

Fibroma  tubevOSUm.  Eine  scharf  umschriebejie  derbe  Geschwulst  mitten  im 
Driisenparenchym.  Kehrt  nach  Exstirpationen  gern  wieder  ohne  Metastasen  zu  machen. 
Verwandt  mit  dem  Cystosarcoma  ßbrosum. 

MjyXOma  ttlberoswni.  Dem  Fibroma  ähnlich  und  mit  dem  Cystadcnoma  7mi- 
cosum  verwandt.  ■ 

Liponia  Ifiaifimae.  Eine  paramammäre  Geschwulst ,  welche  sich  auch 
gern  hinter  der  Mamma  entwickelt  und  dann  durch  die  gleichmässige  Protrusion  derselben 
zu  falschen  Diagnosen  verleitet. 


XIL  Anomalien  der  Prostata. 


1.  Hypertrophie. 

§  551.  Es  ist  in  der  neueren  Zeit  die  Ansicht  aufgestellt  und  namentlich  von 
England  aus  [Thompson]  vertheidigt  worden,  dass  die  Prostata  als  das  Analogon  des 
weiblichen  Uterus  anzusprechen  ist.  Der  grosse  Reichthum  an  glatten  Muskelfasern, 
durch  welchen  das  Stroma  der  Drüse  ausgezeichnet  ist ,  der  Umstand  ,  dass  das  an- 
erkannte Aequivalent  der  Gebärmutter,  der  sogenannte  Utriculus  prostaticus,  ziemlich 
genau  in  die  Mitte  der  Drüse  eingesenkt  ist ,  geben  dieser  Parallelisirung  in  der  That 
etwas  Bestechendes,  doch  darf  nicht  übersehen  werden,  dass  einerseits  die  Glandulae 
utriculares,  mit  welchen  doch  die  Prostata  tubuli  verglichen  werden  müsste  , '  nicht  in 
die  Muscularis  des  Uterus  eingebettet  sind ,  andererseits  der  erwähnte  Utriculus  pro- 
staticus nicht  bloss  eine  Höhle,  sondern  auch  eine  eigene,  sich  von  der  Substanz  der 
Prostata  deutlich  sondernde  Wandung  besitzt,  welche  dann  doch  ein  näheres  Anrecht 
hat,  mit  der  Gebärmutter  vergliclien  zu  werden.  Immerhin  ist  es  interessant,  dass 
gerade  die  häufigste  Erkrankungsform  der  Prostata,  die  Hypertrophie,  in  vielen 
Puncten  mit  einer  ebenfalls  sehr  häufigen  Erkrankung  der  Gebärmutter  ,  nämlich  der 
Fibrombildung,  ganz  unverkennbare  Aehnlichkeiten  darbietet. 

§  552.  Wir  können  zwei  Formen  von  Prostatahypertrophie  unterscheiden. 

Sypertrophia  prostatae  fihrosa.  Bei  dieser  selteneren  Form  handelt  es 
sich  um  eine  gleichmässige  Vergriisser  img  des  Organes  in  allen  Richhmgm ,  bedeutende 
Zunahme  der  Consistenz  durch  das  Auftreten  eines  überaus  derbe7i ,  straffen ,  weisslichen 
Fasergewebes,  welches  die  ganze  Drüse  durchsetzt. 

Sämmtliche  Muskel-  und  Bindegewebsfasern  befinden  sich  hier  im  Zustande 
einer  fortschreitenden  Hyperplasie,  während  die  Drüsentubuli  atrophisch  zu  Grunde 
gehen.  In  sehr  ausgezeichneten  Fällen  dieser  Entartung  sind  die  drüsigen  Bestand- 
theile  vollkommen  zerstört,  es  ist  keine  Spur  derselben  mehr  nachzuweisen ,  die  Pro- 
stata ist  in  eine  homogene,  fibromusculäre  Geschwulst  verwandelt. 

Hypertrophia  prostatae  adenomatOSa.  Die  zweite,  weitaus  ge- 
wöhnlichere Foi-m  von  Prostatahypertrophie ,  welche  sich  schon  für  die  oberßächlichc 
Betrachtung  durch  das  Auftreten  mehr  discreter  Knoten  kennzeichnet.  Letztere  sind  von 
runder  oder  ivenigstens  rundlicher  Gestalt  und  variiren  im  Durchmesser  von  0,5 — 15 
die  kleineren  sind  stets  loeich ,  riithlichgrau  und  springen  polsterartig  an  der  Schnitt- 
fläche hervor,  loähreud  die  gr/isseren  meistentheik ,  tvenn  auch  keineswegs  immer ,  von 
etivas  härtlichnr  ,  ßbroser  Beschaffenheit  und  mehr   i7ti  Weisslirhe  ziehender  Färbung 
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m'nd,,  im  Uebrigcn  aber  ehenfalh  an  der  Schnittfläche  Protubcranzcii  bilden.    Da  ,  j^o  ' 
diese  Knoten  wenig  zahlreich  sind,  kann  man  sagen,  dass  sie  in  das  Fui-enchym  der  Pro~'^  i 
statu  eingesetzt  erscheinen ;  in  der  Regel  aber  sind  sie  in  so  grosser  Menge  vorJianden  ' 
dass  die  Drüse  geradezu  mosaikartig  ans  ihnen  zusa?n7>iengesetzt  ist  imd  die  Uebcrresle  des  i 
relativ  unveränderten  Drüsenparenchynis  neben  ihnen  verschwinden.     Die  manclierUi  Fa-  - 
rietäten ,  -welche  in  der  äusseren  Form  der  hypertrophischen  Prostata  beohac/Uet  werden, 
der  Umstand,  dass  bald  der  linke,  bald  der  rechte  Seitenlappen ,  bald  mehr  die  Portio  stt-  -  i 
perior  des  hinteren  Umfanges  der  Drüse  [der  sogenannte  mittlere  Lappen]  ergi-iffen  ist  r  ) 
die  manigfaltigsten  Ver%errungen  mul  Verlagerungen,   welche  die  jJars  prostalicu  der  t  t 
Harnröhre  erfährt.  Alles  erklärt  sich  aus  dem  verschiedenen  zahlreichen  Auftreten  und*  I 
dem  ungleich  schnellen  Wachsthum  der  Knoten.  if 

I 

§  553.    Treten  wir  deshalb  der  histologischen  Beschaffunheit  und  der  Ent- 
stehungsgeschichte dieses  so  wichtigen  Bestand theiles  der  hypertrophischen  Prostatai 
näher.    Alle  Knoten, .  die  kleinsten  wie  die  grössten  ,  zeigen  in  ihrer  Zusammen- - 
Setzung  drüsige  und  musculöse  Elemente.    Die  ersteren  gleichen  den  TubuUs  der  | 
normalen  Prostata  eben  sowohl  durcli  ihr  niedriges,  mehr  pflastertörmiges  Cyliuder- il 
epithelium ,  als  durch  die  Art  und  Weise  der  Verästelung ,  welche  unter  beinahe« 
rechten  Winkeln  erfolgt.    Von  einer  Tuuica  propria  im  gewöhnlichen  Sinne  habe  ichl 
Nichts  entdecken  können,  wohl  aber  ist  das  die  Tubuli  zunächst  nmschliessende« 
libromusculäre  Gewebe  der  Überfläche  der  Tubuli  parallel  stratiticirt  und  kann  so  bisj 
weit  hinaus  als  eine  eigene  Umhüllung  des  mit  dem  Epithel  ausgekleideten  Lumens  j 
angesehen  werden.    Man  thäte  den  Thatsachen  Gewalt  an,  wenn  man  verkenneni 
wollte,  dass  die  Drüsentubuli  in  sofern  wenigstens  die  wichtigste  Rolle  bei  der  ganzem 
Neubildung  spielen,  als  ihre  Form  und  Verästelung  es  ist,  welche  der  ganzen  Struc-- 
tur  des  Knotens  zu  Grunde  liegt.    Ob  ein  Aussprossen  des  Drüseuepithehums  ini 
Form  solider  Zellenzapfen,  also  echte  Drüsenhyperplasie ,  den  ersten  Ausgangspunct' 
der  Neubildung  abgiebt,  habe  ich  nicht  entscheiden  können,  waiirscheinlicher  ist  mir  ' 
die  primäre  Betheiligung  des  subepithelialen  Gewebes.    Dieses  wird  hyper- i 
plastisch  und  schwillt  von  kaum  messbarer  Dicke  zu  einer  0,05  bis  0,2  starkem^ 
Schiebt  von  jungem,  ganz  aus  Spindelzellen  bestehendem  Gewebe  au.    Die  meistern^ 
Autoren  halten  diese  Spindelzelien  für  musculös  und  bezeichnen  deshalb  die  Neu--| 
bildung  ebenso  wie  das  gemeine  Uterusfibroid  als  fibromusculär.    Ich  habe  gegen  J' 
diese  Nomenclatur  einige  Bedenken,  doch  möchte  ich  es  vermeiden,  eine  an  sich  sehr  j 
einfache  Sache  durch  Streiten  über  die  Bezeichnung  zu  verwirren  (§  130).  Eini 
einzelner  Drüsentubulus  mit  seinen  terminalen  Verästelungen  erhält  durch  die  ge- 
dachte Vergrösserung  des  subepithelialen  Stratums  die  Form  und  Grösse  eines  Steck- 
nadelknopfes und  hebt  sich  demgemäss  als  kleinstes  Knötchen  von  dem  übrigen  Par-- 
enchym  ab.    Die  weitere  Vergrösserung  des  Knötchens  erfolgt  einerseits  durch  die« 
Theilnahme  der  uächstangrenzenden  Drüsentubuli,  andererseits  von  innen  heraus 
durch  Auswachsen  der  vorhandenen  fibrotubulösen  Geschwulstelemente.    Je  mehr 
der  letztere  Wachstluimsmodus  vorherrscht,  um  so  mehr  isolirt  sich  der  Knoten,  | 
wenn  er  grösser  wird,  und  kommt  schliesslich  wohl  gar  in  eine  besondere  fibröse ^ 
Höhle  zu  liegen. 

Fassen  wir  nun  das  Gesagte  zusammen  ,  so  müssen  wir  die  gewöiinliche  Hyper- 
trophie der  Prostata  als  eine  fibroniusculäre  Hyperplasie  des  peritubulären  Stromas  ■ 
einzelner  ürUsenabschnitte  mit  gleichzeitiger  Verlängernng  und  Vervielfältigung  der  . 


3.  Tuberculüse. 
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rubuli  selbst  bezeichueii.  Eine  ähnliche  Affection  ist  von  Billroth  an  der  Brustdrüse 
lit'übachtet  und  als  Adenoidsarcom  bezeichnet  worden  (§  549). 

3.  Kllt/ÜIHlllll^. 

4^  554.  Die  Prostata  verhält  sich  in  Beziehung  auf  acute  Entzündungen  einiger- 
lu.issen  wie  die  äussere  Haut.  Wie  dort  die  innige  Verflechtung  der  Cutisfasern, 
Ii  verbietet  hier  die  grosse  Derbheit  des  Stromas  die  schnelle  Verbreitung  des  Pro- 
sses.  Wir  finden  daher  die  acute  Entzündung  in  allen  Stadien  auf  einzelne,  wenn 
auch  oft  zahlreiche  kleine  Heerde  beschränkt.  Ich  spreche  hier  natürlich  nicht  von 
iraimiatischen  Eiterungen ,  welche  sich  in  ihrer  Ausbreitung  nach  der  stattgehabten 
Laesio  contiuui  richten,  sondern  von  jenen  acuten  parenchymatösen  Schwellungen, 
w flehe  in  seltenen  Fällen  protopathisch  sind,  meist  aber  durch  Sympathie  der  Pro- 
stata mit  dem  übrigen  IJrogenitalsystem ,  vor  Allem  mit  Katarrhen  der  Harnwege 
entstehen. 

Prostatitis  apOSteilUltOSa.  Ich  halte  es  für  (jerechtfertigt ,  zwei  Stadien 
I-  acuten  Entzündung  zu  unterscheiden.  Eine  ansehnliche  Hyperämie  und  ödematöse 
Durchtränkung  des  ganzen  Organes  bezeichnet  den  Beginn  des  Leidens  und  hält  ivährend 
des  ganzen  ersten  Stadiums  an.  Von  näheren  anatomischen  Befunden  ist  leider  nur  wenig 
bekannt  geworden.  Thompson  bemerkte  nPünctchen  dicklichen  Eiters,  welche  aber 
nicht  eigentlich  kleine  Abscesse,  sondern  Drüsencysien  waren«.  Danach  scheint  sich  also 
der  Process  schon  frühzeitig  in  den  Tubulis  zu  localisiren.  Das  zweite  Stadium,  dessen 
Eintritt  durch  die  Kunst  der  Aerzte  meist  verhütet  wird,  ist  das  der  Abscedirung.  Es 
entwickelt  sich  eine  üppige  Absonderung  von  Eiterkörperchen  an  der  inneren  Oberfläche 
der  Drüsentubuli ;  die  Eiterkörperchen  mischen  sich  mit  dem  normalen  Secret  der  Drüse 
und  bilden  mit  ihm  eine  leiniartige,  fadenziehende ,  grünlichgelbe  Flüssigkeit ,  welche  sich 
von  gewöhnlichem  Eiter  einigermassen  unterscheidet.  Die  präexistirenden  Hohlräume 
toerden  ausgedehnt,  späterhin  verschmelzen  einzelne  mit  einander ,  und  man  findet  dann  die 
Prostata  mit  einer  verschieden  grossen  Zahl  grösserer  und  kleinerer  Abscesse  durchsetzt. 
jSehr  selten  nimmt  eine  einzige  grössere  Abscesshöhle  die  Mitte  eines  Seitenlappens  ein. 
Ueberhaupt  vergehen  Wochen  und  Monate,  ehe  die  Entzündung  bis  auf  diesen  Punct 
gediehen  ist,  weil  das  straffe  fibro-musculäre  Stroma  der  Drüse  dem  Fortschreiten  der 
Eiterung  nicht  günstig  ist,  Die  Abscesse  eröffnen  sich  in  der  Regel  nach  der  Urethral- 
oberfläche  zu,  weniger  häufig  bricht  der  Eiter  nach  aussen  durch  und  verursacht  Fistel- 
gänge nach  dem  Mastdarme,  dem  Damme  oder  Penis. 

3.  Tuberculosen 

§  555.  An  der  Prostata  kommt  die  Tuberculose  nur  in  jener  Form  vor,  welche 
zur  Phthisis  des  Organes  führt. 

Phthisis  tUberClUosa  pt'OStatae»  Die  ursprünglich  grauen ,  später 
käsig  werdenden  Knötchen  finden  sich  in  der  Umgebung  der  Tubuli  eingebettet.  Erwei- 
chung und  Zerfall  derselben  führt  zur  Bildung  von  mehrfachen  Abscessen,  welche  sich 
durch  fortschreitende  Anbildung  neuer  Diberkcln  vergrösscrn  und  schliesslich  gegen  die 
Blase  hin  perforiren.  Der  ganze  Process  ist  der  Phthisis  rhenalis  und  iesiiculi  (§  5 IS 
und  532)  analog. 
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4.  Krebs. 

§  556.  Der  Krebs  der  Prostata  ist  eine  nicht  eben  hiliifif^e  und  stets  proto-' 
pathische  Erkrankung. 

CarciVlOltia  prOSfatae.  Der  loeiahc  Drüsenkrebs  der  J'rosiata  bildet  sehr  iinir-- 
f  angreiche  knollige  Geschwülsie ,  welche  meist  gegen  das  Lumen  der  Harnröhre  prolithe-  ■ 
riren,  später  durchbrechen  und  Geschwüre  bilden. 

Nach  der  Angabe  von  Oscar  Wyss  entsteht  das  Carcinom  durch  eine  primär.©* 
Entartung  der  drüsigen  Substanz,  insbesondere  des  Tiibularepithelinms,  während  sicjii 
das  Stroraa  sehr  passiv  verliält.  Mir  selbst  stellen  keine  eigenen  Anschauungen  via 
Gebote.  Der  inelanotische  Krebs,  welcher  ebenfalls  an  der  Prostata  beobachtetil 
worden  ist,  dürfte  siel)  der  medullären  Form  anschliessen. 
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L  Eiitzüiiduiig. 

§  557.  Die  an erkennenswerthen  Fortschritte ,  welche  die  normale  Histologie 
der  Speicheldrüsen  in  der  neuesten  Zeit  gemacht  hat,  sind  für  die  pathologischen 
Verhältnisse  noch  in  keiner  Weise  ausgebeutet  worden.  Dies  liegt  vornehmlich  daran, 
dass  Speicheldriisenerkrankungen  überhaupt  selten  sind ,  und  dass  Entzündungen 
insbesondere  in  einem  zu  weit  vorgeschrittenen  Stadium  zur  Untersuchung  zu  kom- 
men pflegen.  Das  experimentelle  Studium  fand  bis  jetzt  an  der  Unempfindlichkeit 
der  Thierspeicheldrüsen  gegenüber  traumatischen  Einwirkungen  seine  grossen 
Schwierigkeiten,  so  dass  es  einigermassen  zu  entschuldigen  ist,  wenn  sich  unsere 
Kenntnisse  von  den  histologischen  Vorgängen  bei  der  Speicheldrüsenentzündung 
immer  noch  auf  eine  geringe  Anzahl  besser  untersuchter  Fälle  von  Parotitis  { Virchow 
und  C.  0.  Weber)  stützen.  Ich  selbst  habe  mich  an  das  von  C.  0.  Weber  benutzte, 
sehr  wohl  conservirte  Material  des  Bonnej.'  pathologischen  Instituts  gehalten. 

§  558.  Der  Entzündungsreiz  wird  der  Speicheldrüse  wohl  in  allen  Fällen  von 
derjenigen  Schleimhautoberfläche  zugeleitet,  auf  welcher  ihr  Ausführungsgang  mün- 
det. Auch  bei  den  sogenannten  idiopathischen  Parotitiden  pflegt  eine  vielleicht  ge- 
ringfügige Stomatitis  dasPrimäre  zu  sein,  und  was  die  dyscrasischeu  Formen  anlangt, 
so  hat  sich  die  wichtigste  unter  ihnen,  die  mercurielle ,  bereits  ebenfalls  als  fortge- 
leitet von  der  Mundschleimhaut  erwiesen,  nur  die  Parotitis  der  Infectionskrankheiten 
(Typhus ,  Pyämie ,  acute  Exantheme  etc.)  hat  in  unseren  Anschauungen  noch  das 
Recht  auf  einen  directen  Ursprung  aus  dem  kranken  Blute,  welches  die  Drüse  durch- 
strömt. Die  anatomischen  Veränderungen  entsprechen  diesen  ätiologischen  Voraus- 
setzungen insofern,  als  sie  im  Wesentlichen  den  Charakter  einer  katarrhalischen 
Entzündung  des  secernirenden  Drüsenparenchyms ,  combinirt  mit  einem  Katarrh  der 
Speichelröhren,  au  sich  tragen. 

JPavotitis  acuta,  Virchow  gebührt  das  Verdienst,  den  früher  nllgcmrin 
verbreiteten  Irrthxim ,  als  sei  die  Parotitis  im  Wesentlichen  eine  Entzündunff  des  Drüscii- 
bmdegewebes ,  beseitigt  zu  haben.  Es  ist  wahr ,  dass  bei  der  acuten  Parotitis  sowohl 
die  bindegewebigen  Umhüllungen  der  Drüse,  als  insbesondere  die  Bindegcwebssepta  im 
Innern  eine  beträchtliche,  anfänglich  iidematfise ,  später  vielleicht  sogar  eiferige  Infiltration 
erfahren.  Trotzdem  gilt  jede  Entzündung  der  Speicheldrüse  in  erster  Linie  dem  secer- 
nirenden Parenchym  im  engsten  Sinne  des  Wortes,  d.  h.  den  Speichelzellcn ,  welche  die 
kurzen  Endtubuli  der  Drüse  als  denn  Epitheliuni  auskleiden.  Die  mit  blossem  Auge 
R  i  n  (i  I  I  e  i  sc  Ii  ,  Lcliiti.  (I.  p:\lli.  Gcwebelelire  n.  Armtümie.   D.  Aufl.  •i') 
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unterscheidbaren  sogenannten  Drüsenläppchen,  welche  normal  etwa  die  Grösse  eines  starken 
Stechiadelhwpfes  xind  eine  blass-gelblichc/raue  Farbe  besitzen  ,  treten  an  der  entzündeten 
Drüse  als  dunkelrothe,  bis  linsengrosse ,  j)rall  geschwellte  Körperchen  hervor.    Man  sieht 
dass  sich  die  entzündliche  Hyperämie  ganz  speciell  auf  diese  Lappen  concentrirt  hat.  Seihat 
Blutaiistretungen  werden  hie  und  da  an  der  Oberßäche  der  Läppchen  wahrgenommen. 

Sclireitet  man  dann  zur  mikroskopischen  Untersuchung  gut  gehärteter  Präpa- 
rate, so  erkennt  man  freilich  erst  nach  einiger  Gewöhnung  an  das  ziemlich  bunte  Bild 
Folgendes  :  Die  EndtubuH  sind  gruppenweise,  je  nach  ihrer  Zusammengehörigkeit  zu 
einzelnen  Acinis ,  verschieden  weit  in  der  Erkrankung  vorgeschritten.  Neben  ein- 
zelneu noch  völlig  normalen  Acinis  findet  man  l .  solche,  deren  Epithelien  stark  ver- 
grössert,  dunkel-körnig  getrtibt  und  iu  ihrem  Zusammenhange  gelockert  sind.  Die 
vergrösserten  Zellen,  welche  hie  und  da  Kerutheilung  erkennen  lassen,  füllen  den 
ganzen  Raum  aus ,  sie  haben  denselben  nach  Verhältniss  bis  auf  das  Doppelte  und 

noch  mehr  erweitert;  Weher  hat  auch  endogene  Eiterbildung 
au  diesen  grossen  Zellen  beobachtet;  2.  solche,  deren  Al- 
veolen in  ihrem  Lumen  zahlreiche  Eiterkörperchen  enthal- 
ten ,  während  noch  eine  contiuuirliche  Epithelschicht  die 
Wandung  bekleidet  (Fig.  182).  Dieser  Eiter  hat  die  Be- 
deutung einer  katarrhalischen  Oberflächen- Absonderung,  und 
es  fragt  sich  nur,  woher  er  stammt?  Hier  sind  mehrere 
Möglichkeiten  vorhanden.  Man  könnte  einmal  an  die  eben 
erwähute ,  von  Weher  beschriebene  endogene  Eiterbildung 
denken  und  iu  dem  vorliegenden  Eiter  das  Endresultat  der- 
selben erblicken  ;  man  könnte  zweitens  an  eine  Auswanderung 
junger  Zellen  aus  dem  subepifhelialen  Bindegewebe  denken. 
Das  Vorhandensein  einer  coutinuirlichen  Epithelschicht  würde 
ich  nicht  als  ein  Flinderuiss  der  Auswanderung  ansehen ; 
endlich  drittens  wäre  die  Möglichkeit  ins  Auge  zu  fassen,  dass  die  wandständigen 
noch  vorhandenen  Epithelien  durch  Theilung  die  central  gelegenen  jungen  Zellen 
erzeugten.  Man  sieht  nämlich  gerade  hier  regelmässig  lebhafte  Theilungsvorgänge, 
und  wenn  man  überlegt,  dass  dieselbe  Zelleuschicht  höchst  wahrscheinlich  auch  die 
Matrix  der  normalen  Epithelzellen  ist,  so  findet  sich  von  selbst  die  Vermuthung  eiu, 
dass  eine  excessive  Betheiligung  der  physiologischen  Regeneration  bei  der  Entzün- 
dung eine  Rolle  spielen  möchte.  Schon  an  den  mit  frisch  geschwellten  Epithelien  er- 
füllten Acinis  bemerkt  man  Kerutheilung  in  jenen  auf  dem  Querschnitt  halbmond- 
förmigen, in  toto  sternförmigen  und  auastomosirenden  protoplasmareichen  Zellen, 
welche  zwischen  der  bindegewebigen  Alveolar  wand  und  den  eigentlichen  und  ausge- 
bildeten Speichelzellen  eine  eigene  Schicht  bilden.  Nach  Pßüger  stehen  diese  Zellen 
mit  dem  Nervensystem  iu  engster  Verbindung.  Damit  scheint  es  aber  nicht  unver- 
träglich zu  sein,  dass  sie  zugleich  für  die  Ergänzung  des  Epithelstratuins  über  ihnen 
sorgen,  wie  insbesondere  Heidenhain  nachgewiesen  hat.  Vergleicht  man  nun  die 
verschiedenen  veränderten  Acini  mit  einander ,  so  gewinnt  mau  bald  die  üeberzeu- 
gung,  dass  gerade  diese  Zellen  es  sind ,  welche  nach  dem  Verlust  des  übrigen  Epi- 
thelialstratums  noch  persistiren,  zugleich  aber  iu  einen  krankhaften  Wucheruugs  • 
process  verfallen  sind;  3.  solche  Acini,  bei  welchen  keine  Spur  von  einem  Epithe- 
llummehr vorhanden  ist,  und  welche  nur  noch  eiterge füllten  Bindegewebsmaschen 
gleichen.    Diese  gänzlich  vereiterten  Acini  confluiren  zu  immer  grösseren  Abscessen, 


Fig.  IS'2.  Vom  Qucirschnilt 
einer  entzündeten  Parotis. 
Drüsenendtubulus  mit  Eiter- 
körperclien  gefüUt,  die  Wan- 
dung mit  Epilhelzellen  be- 
kleidet, welche  in  lebhafter 
Proliferation  begritfen  sind, 
das  umgebende  Bindegewebe 
kleinzellig  infilt.rirt.  'jsoo. 


2.  Geschwülste. 
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welche  nachgerade  gaiize  Läppchen,  ja  ganze  Lappen  der  Drüse  einnehmen.  4.  Das 
interstitielle  Bindegewebe  ist  Anfangs  ödematös  gequollen  nnd  dient  so  dem  Ana- 
tomen ,  die  einzelnen  entzündeten  Läppchen  deutlich  von  einander  zu  sondern  und 
kenntlich  zu  machen.  Später  beginnt  zunächst  im  Umfange  der  entzündeten  Acini 
eine  zellige  Infiltration ,  welche  sich  je  länger  je  mehr  theils  nach  innen  gegen  das 
Lumen  der  Acini,  theils  nach  aussen  in  die  breiteren  Bindegewebssepta  vorschiebt, 
beiderseits  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  Veranlassung  gebend.  5.  Die 
Speichelröhren  im  ganzen  Umfange  des  Entzündungsheerdes  produciren  an  ihrer 
Oberfläche  gleichfalls  Eiter,  wie  C.  O.  Weber  nachgewiesen  hat,  doch  erhält  sich 
ihr  Epithel  sehr  lange  intact  und  geht  nur  bei  einer  gänzlichen  Vereiterung  der  Druse 
mit  zu  Grunde. 

Nach  alledem  dürfen  wir  uns  den  Entzündungsprocess  der  Speicheldrüsen  etwa 
in  der  Weise  ablaufend  denken,  dass  in  einem  ersten  Stadium  Hyperämie  der  Drü- 
senläppchen und  trübe  Schwellung  der  Speichelzellen  mit  einer  ödematösen  Durch- 
tränkung des  Bindegewebes  einhergehen ,  in  einem  zweiten  Stadium  eine  eiterig-ka- 
tarrhalische Absonderung  theils  vom  Epithel  der  Acini ,  theils  vom  umgebenden 
Bindegewebe  aus  unterhalten  wird,  während  sich  zugleich  eine  zellige  Infiltration  des 
Drüsenbiudegewebes  ausbildet ;  in  einem  dritten  Stadium ,  welches  aber  in  der  Regel 
nicht  erreicht  wird,  der  Bindegewebseiter  einerseits  in  die  Alveolen  einbricht,  ande- 
rerseits im  Bindegewebe  Abscesse  bildet  und  so  den  Untergang  des  ganzen  Organes 
herbeiführt.  Die  nie  fehlende  lebhafte  Betheiligung  der  Speichelröhren  an  dem  eite- 
rigen Katarrh  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die  meisten  Entzündungen  der  Parotis 
in  der  That  durch  die  Ausführungsgänge  von  der  Mundhöhle  aus  zugetragen  werden. 
Der  so  ausgesprochene  katarrhalische  Charakter  der  Parotitiden  würde  damit  zu- 
gleich seine  Erklärung  finden. 

%,  Geschwülste. 

§  559. 

SypeVtVOphia  parotidis.  Eine  gUichmässige  Vergrösserung  der  Drüse 
auf  homologem  Wachstimm  der  Drüsenkörner  und  Gefässerweiterung  beruhend. 

Adenomci  CySticum,.  Das  bisher  sogenannte  Cystosarcom  kom^nt  an  der 
Parotis  genau  in  derselben  Weise  tvie  an  der  Mamma  vor.  Ich  sah  einen  Tumor  dieser 
Art  von  Faiistgrösse  ,  welcher  zur  Hälfte  aus  einem  homogenen  Mj/xosarcomknoten ,  zur 
Hälfte  aus  jenem  blätterigen  Gefüge  bestand  ,  tvelches  äusserlich  sehr  an  den  Querschnitt 
etnes  festen  Kohlkopfs  erin7ierte. 

(Javcinoma  medullcive'  Eine  markweisse,  weiche  Geschwtilstmasse  durch- 
setzt die  ganze  Drüse  tmd  breitet  sich  nach  allen  Seiten  infiltrativ  über  ihre  Grenzen  au^j 
erreicht  den  Pharynx,  die  Tuba  Eustachii  etc.     Oft  doppelseitig. 

Das  weiche  Ca  rcinom  der  Parotis,  eine  seltene  Neubildung ,  scheint  nach 
Allem,  was  von  histologischen  Details  darüber  bekannt  geworden,  ein  echtes  Drüsen- 
carcinom  zu  sein ,  d.h.  es  scheint  von  den  Epithel-Auskleidungen  der  Drüseuacini 
selbst  auszugehen.  Ein  üppiges  und  unbändiges  Auswuchern  der  letzteren  in  Form 
von  soliden  Zellencylindern ,  welche  sich  unaufhaltsam  in  allen  Richtungen  vor- 
achieben,  das  Bindegewebe  theils  durchbrechend,  theils  ausdehnend,  ist  das  Haupt- 
motiv seines  Wachsthums.  Das  Stroma  besteht  aus  dünnen  und  glatten  Bindegewebs- 
balken,  welche  zwischen  einem  stellenweise  reich  entwickelten  Gefäs.suetz  ausgespannt 
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sind.  Die  Krebszellen  liegen  dem  Stroma  im  AUgeraeineu  nur  lose  an,  doch  verdient 
eine  Beobachtung  von  Sio/c  Erwähnung ,  wonach  die  Krebszellen  den  Venen  und  ve- 
nösen Capilhiren  fester  anhafteten  ,  ja,  durch  Theilung  der  Adventitiazellen  daselbst 
entstanden  zu  sein  schienen.  Auch  C.  0.  Weber  betont  eine  innigere  Beziehung  des 
Bindegewebes  zu  der  Krebszellenproduction,  indem  er  auf  das  nicht  seltene  Auftreten 
papillöser  Excrescenzen  aufmerksam  macht,  welche  in  das  Lumen  der  Aciui  herein- 
ragen.  Ich  habe  etwas  Aehnliches  auch  an  den  weichen  Carcinomen  der  Mamma 
gesehen.  Die  Trennung  der  Krebszellen  vom  Bindegewebe  war  zwar  im  Allgemei- 
nen ausnehmend  scharf,  doch  existirten  einzelne  Puncte,  an  welchen  das  voll- 
kommene Gegentheil,  nämlich  ein  continuirliches  Uebergehen  von  Bindegewebszellen 
in  Krebszellen ,  ersichtlich  war.  Es  waren  meist  Kreuzungspuncte  der  dicksten 
unter  den  Stromabalken,  doch  habe  ich  Näheres  über  ihre  Lage  und  Bedeutung  nicht 
ermitteln  können. 

Das  melanotische  Carcinom  ist  noch  seltener  als  der  einfache  Medullarkrebs; 
über  seine  histologischen  Verhältnisse  ist  gar  Nichts  bekannt. 

§  560.  Ueber  den  Scirrhus  der  Parotis  hat  C.  O.  Weber  einige  Angaben  ge- 
macht. Danach  bietet  diese  Geschwulst  bedeutende  Analogien  mit  dem  Scirrhus 
mammae  dar,  doch  ist  die  Betheiligung  des  Drüsenepitheliums  noch  weit  entschiede- 
ner als  dort ;  die  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  hat  mehr  den  Charakter 
einer  reactiven  Entzündung  und  schwieligen  Hyperplasie.  Die  Drüsenepithelien  bil- 
den Schläuche  und  Cylinder ,  welche  die  derbe  weisse  Masse  der  Geschwulst  nach 
allen  Richtungen  durchsetzen. 

§  561.  Ein  primäres  Plattenepilheliom  der  Speicheldrüsen  ist  bis  jetzt  nicht  be- 
schrieben worden,  ein  solches  kommt  wie  es  scheint  in  der  That  nicht  vor ;  doch  findet 
man  es  nicht  selten  als  Eindringling,  wenn  sich  die  peripherische  Wucherung  eines  Lip- 
pen- oder  Zungencancroids  auf  die  Parotis  oder  Submaxillaris  fortsetzt.  Wenn  irgendwo, 
so  haben  die  /fös/fer'schen  Untersuchungen  (§  166)  für  dieses  Einbrechen  der  Can- 
croidzapfen  in  die  Structur  eines  anstossendeu  Organes  eine  hervorragende  Bedeu- 
tung. Gerade  so  wie  es  der  Verlauf  und  die  Verästelungsweise  der  Lymphgefässe 
vorschreibt ,  sieht  man  hier  die  Zellencylinder  zunächst  in  der  bindegewebigen  Um- 
hüllung sich  ausbreiten,  dann  auf  den  breiteren  Septis  in  das  Innere  der  Drüse  ein- 
dringen, um  endlich^on  hier  aus  die  einzelnen  Läppchen  des  secernirenden  Paren- 
chyms  selbst  in  Angriff  zu  nehmen.  Der  einzelne  Alveolns  participirt  in  der  Weise, 
dass  sich  zunächst  die  Spindel-  oder  halbmondförmigen  Randzellen ,  welche  wir  als 
die  Matrix  der  Speichelzellen  kennen  gelernt  haben ,  lebhaft  theilen  und  vermehren. 
Es  entsteht  ein  Polster  von  grösseren  Epithelzelleu ,  welches  die  älteren  Speichel- 
zellen rings  umgiebt  und  den  Alveohis  auf  das  Doppelte  des  normalen  Umfanges  aus- 
weitet. Ist  die  Veränderung  nocli  etwas  weiter  gediehen ,  so  kann  mau  einerseits 
die  ehemaligen  Speichelzellen  nicht  mehr  als  etwas  Besonderes  erkennen ,  anderer- 
seits kann  man  die  vom  Alveolns  prodncirten  Epithelzellen  nicht  von  den  Epithel- 
zellen der  benachbarten  Cancroidzapfen  unterscheiden,  mit  welchen  $ic  jetzt  auch  in 
directer  Verbindung  erscheinen.  Was  diesen  letzteren  Punct,  die  directe  Commu- 
nication  der  beiderseitigen  Epithelproduction  anlangt ,  so  will  es  mir  vorkommen  .  als 
ob  es  sich  dabei  um  die  Eröffnung  und  Erweiterung  präformirter  Verbindungswege 
handelt.  Von  einem  anderweitigen,  etwa  einfach  atrophischen  Untergang  der  Drüsen- 
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Zellen  ist  Nichts  zu  sehen  ;  erwähnt  sei  nur  noch  die  enorme  kleinzellige  Infiltration' 
!e3  Bindegewebes.,  welche  den  beschriebenen  Epithelwucherungen  überall  vorangeht, 
>hne  jedoch  direct  au  denselben  betheiligt  zu  seiu. 

§  562.  Neben  den  eigentlichen  Carciuomen  müssen  wir  noch  des  häufigen 
A'orkommens  einer  combiuatorischen  Epithelwucherung  gedenken  ,  welche  gewissen 
gemischten  histioiden  Neubildungen  eigen  zu  sein  pflegt. 

Chondro-fibroma  parotideivm.  Diese  OesckwziM  yeht  stets  vom  inter- 
stitiellen Bindegewebe  axcs  und  bildet  Knoten,  loelche  die  Grösse  einer  Faust  erreichen  kön- 
nen, tvegen  ihres  durchaus  centralen  Wachsthitms  aber  dem  Patienten  gewöhnlich  schon 
unerträglich  werden,  wenn  sie  den  Umfang  einer  wehchen  Nuss  erreicht  holen.  SoJir  ge- 
wöhnlich habe  ich  an  ihnen  einen  radiären 
Bau  geftmdeii :  im  Centnim  eine  derbe  ßbröse 
Stelle  und  von  dieser  ausgehend  Strahlen  von 
Sarcomgewebe ,  in  welche  hie  und  da  Por- 
tionen von  Schleimgewebe  imd  Knorpelge- 
icebe  eingelassen  sind.  In  anderen  Geschwül- 
sten hat  das  Schleimgewebe  entsrJneden  das 
Uebergewicht ,  tmd  diese  werden  dann  ivohl 
geradezu  als  M yxome  der  Parotis  bezeichnet. 

Gerade  bei  diesen  Geschwülsten  hat 
Billroth  die  oben  erwähnten  combinato- 
rischen  Epithelwucherungen  wahrgenom- 
men. Ob  dieselben  von  den  Drüseuacinis 
ausgehen ,  ist  zweifelhaft :  nicht  zweifel- 
haft ist  es  hingegen ,  dass  sie  der  Haupt- 
masse nach  metamorphosirte  Lymphge- 
fässe  sind.  Dies  lehrt  ein  Blick  auf  die 
schönen  Billroih^schen  Präparate ,  von  denen  auch  mir  eines  zu  Gebote  steht.  Das 
ganze  Lymphgefä§snetz  mit  seinen  charakteristischen  Contouren  erscheint  mit  Epithel- 
massen angefüllt,  und  selbst  das  kleine  Bruchstück  desselben ,  welches  ich  zeichnete, 
ehe  ich  die  Arbeit  Kösters  (§166)  kannte,  zeigt  die  unverkennbaren  Coutouren  dreier 
quer  und  schräg  durchschnittener  Lymphgefässe.  Auffallend  ist  es,  dass  gerade 
hierbei  die  Entwickelung  von  Perlkuoten  beobachtet  wird,  was  nicht  einmal  beim  se- 
cimdären  Cancroid  der  Speicheldrüsen  (§561)  der  Fall  ist. 

§  563.  Von  reinen  Histioiden  ist  nur  das  Enchondroui  zu  erwähnen. 
JEnchoQidroiiia  gland.  suhmaxillaris.  Das  Enchondrom  der  Suh- 

maxillaris  pflegt  ein  sehr  reines ,  hyalines  Knorpclgewebe  in  zahlreichen  erbsengro.'isen  und 
zu  einem  längUch-nmden  ,  bis  gänseeigrossen  Tumor  vereinigten  Knoten  zu  producircn.  In 
grö.'iseren  Geschwülsten  dieser  Art  ist  in  der  Regel  ein  verkalkter  Korn  zxt  finden,  tvirk- 
liche  Verknöcherung  kommt  seltener  vor.  Im  letzteren  Falle  ist  eine  reichlichere  Gefäss- 
entwickelung,  Extravasate  und  Pigmentirimg  zu  gewärtigen. 


Fig.  183.    Von  der  Schnittfläche  eine.s  Myxoms  der 
I'arotis.    Die  mit  Epitbelzellen  und  Perlknolen  ge- 
füllten Hiiume  sind  wahrscheinlich  Lymphgefässe. 
^'ergl.  den  Text.,  'jaoo- 


XIV.  Anomalien  der  Thyreoidea. 


Die  eingehenden  Studien  It.  Virchow's  (Krankhafte  Geschwülste  III,  pag.  1  haben  die 
])athologIsche  Anatomie  des  Kropfes,  welche  bis  dahin  an  einer  gewissen  Zerfahrenheit  und 
Unsicherheit  laborirte,  so  bedeutend  geklärt  und  gefördert,  dass  ich  es  wagen  kann,  das 
ziemlich  schwierige  Thema  auch  in  einer  kurzen,  lehrbuchmässigen  Weise  zu  fassen. 


1.  Striiina. 

§  564.  Die  Glandula  thyreoidea  ist  nur  wenigen  Krankheiten  unterworfen ; 
die  wichtigste  unter  diesen  ist  der  Kropf,  Sü'uma,  eine  oft  sehr  bedeutende  Vergrös- 
serung  des  Organes ,  welche  sporadisch  fast  überall ,  in  einzelnen  Gebirgsgegenden 
aber  so  häufig  vorkommt,  dass  man  vornehmlich  bei  dem  weiblichen  Theile  der  Be- 
völkerung kaum  einer  gesunden  Schilddrüse  begegnet. 

Wir  können  zwar  eine  ganze  Reihe  verschieden  qualificirter  Kröpfe  aufstellen, 
es  giebt  cystische,  vasculäre,  gelatinöse,  follikuläre ,  amyloide  Kröpfe ,  aber  sie  alle 
gruppiren  sich  um  einen  gemeinschaftlichen  Ausgangspunct ,  die  Struma  hyper- 
trophica.  Mit  anderen  Worten,  jeder  Kropf ,  er  mag  späterhin  ein  noch  so  ab- 
weichendes ,  eigenartiges  Gepräge  tragen ,  beginnt  mit  einer  echten  und  einfachen 
Hypertrophie  der  Drüsensubstauz,  welche  für  sich  allein,  d.  h.  ohne  den  Hinzutritt 
anderweitor,  secundärer  Metamorphosen,  den  Zustand  der  Struma  hypertrophica  be- 
dingt.   Was  verstehen  wir  nun  unter  Struma  hypertrophica? 

§  565.  Den  Bau  der  Schilddrüse  will  ich  nur  kurz  repetiren.  Wir  unterschei- 
den an  ihr  ähnlich  wie  bei  einer  offen  mündenden  Drüse  zwei  Substanzen  ,  1 .  die 
Drüsenfollikel ,  das  Analogon  der  secernirenden  Drüsensubstanzen ,  z.B.  der  Tubuli 
der  Niere,  der  Acini  der  Schleimdrüsen  etc.,  und  2.  ein  Fachwerk  von  Bindegewebe, 
welches  die  Follikel  einschliesst  und  sie  in  kleineren  Gruppen  zu  »Körnern«,  in  grös- 
seren zu  Läppchen  und  Lappen  vereinigt.  Die  Follikel  sind  rings  geschlossene 
Bläschen,  aus  einem  einfachen  Pflasterepithelium  bestehend  und  je  einen  Tropfen 
einer  sehr  eiweissreichen ,  klaren  Flüssigkeit  einsehliessend.  Das  Bindegewebe  ist 
zugleich  der  Träger  einer  ausnehmend  reichen  Vascularisation  .  welche  von  den  vier 
mächtigen  Arteriae  thyreoideae  gespeist  wird.  Die  Entwickelung  der  Struma  be- 
ginnt nun  in  jedem  Falle  damit,  dass  sich  die  Follikularzellen  durch  Theilung  ver- 
mehren. Dadurch  aber,  das?  diese  Vermehrung  au  einzelnen  Puncten  der  Follikel- 
wand  reichlicher  geschieht  als  an  anderen ,  bekommen  die  Follikel  zapfenrörmige 
Ausstülpungen,  die  sich,  wenn  sie  eine  gewisse  Länge  erreicht  haben,  verästeln,  ab- 
schnüren und  neue  Follikel  bilden.    So  verästelte  und  ausgestülpte  Foliikulargebilde 
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gelang  es  Billroth  im  Zusammenhange  zu  isoliren.  Der  ganze  Vorgang  ist,  wie  man 
sieht,  eine  echte  Hyperplasie  der  eigentlichen  DrUsensubstanz,  und  so  lange  er  sich 
ausschliesslich  in  diesem  Sinne  bewegt,  sprechen  wir  von  Struma  hypertrophica. 

StVKitUl  liypevtvophica.  Das  äussere  A7isehen  einer  hypertrophischen 
Struma  ist  zttnäc/tst  von  dem  Umstände  ahhlhujiy ,  dass  die  Hyperplasie  sehr  selten  die 
Drüse  (jleichmä^'isiy  und  in  ihrer  yanzen  Ausdehniny  eryreift,  sondern  dass  einzelne  Lappen 
tmd  Läppchen  oder  yar  yewisse  Nebenläppchen ,  die  an  den  verschiedensten  Puncten  der 
Peripherie  vorkommen,  sich  vorwieyend  betheiliyen.  So  entstehen  scharfbeyrenzte,  runde, 
an  der  Schnittfläche  polsterartiy  vorsprinyende  Knoten  [Kropf hioteii) ,  iv eiche  ,  ivenn  sie 
an  der  Peripherie  des  Oryanes  ihren  Sitz  haben ,  die  auffälliysten  Verunstaltunyen  bewir- 
ken. Weitere  Unterscheldunyen  yri'inden  sich  auf  die  relative  Theilnahme  des  Bindeyewebes 
und  der  Gefässe  an  dem  hy per  plastischen  Processe.  Eine  sehr  häufiye  Form  der  Struma 
kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Entwickeluny  des  Stromas  yanz  auffallend  hiixter  der- 
jeniyen  der  Follikel  zurückbleibt.  Die  Kropfknoten  haben  dann  eifie  sehr  weiche ,  fast 
fluctuirtnde  Beschaffenheit ;  sie  sind  yelblichyrau  mit  einem  Stich  ins  liöthliche  und  von 
der  Nachbarschaf t  durch  eine  derbere  Bindeyewebsschtcht ,  eitie  soyenannte  Kapsel,  abye- 
setzt,  aus  welcher  sie  sich  mehr  oder  loeniyer  leicht  ausschälen  lassen  [StruniCl  niollis) . 
In  anderen  Fällen  überwieyt  die  Fntwickeluny  der  Gefässe,  insbesondere  der  Arterien  und 
Capillaryefässe  dei-^nassen ,  dass  sich  die  Bezeichnung  StPlimci  anCUViJStnatlca, 
welche  von  Philipp  von  Walther  herrührt,  rechtfertiyt.  Die  Arterien  sind  bis  in  die 
kleinsten  Ramificationen  hinein  erweitert,  yeschlänyelt  und  verdickt;  die  Geschtvulst pulsirt, 
und  auch  die  yesteiyerte  Temperatur  zeuyt  von  der  enormen  Menye  Blutes ,  tvelche  die 
Drüse  in  der  Zeiteinheit  durchströmt.  Eine  dritte  Modification  der  hypertrophischen 
Struma  ivird  dadurch  bedinyt,  dass  sich  das  Bindeyewebe  in  mehr  als  ausreichender  Weise 
an  der  Hyperplasie  betheiliyt.  Breite,  weisse  Bindeyewebssepta  durchziehen  dann  das  yanze 
Oryan ;  tm  Innern  der  Knoteji  etabliren  sich  Heerde  voji  derben  Faser yeivebeix,  welche  sich 
peripherisch  ausbreiten  und  die  follikuläre  Neubilduny  ersticken.  Hie  und  da  treten  Knote?) 
und  Septa  in  Berühruny,  endlich  herrscht  das  Bindeyewebe  so  sehr  vor  ,  dass  icir  die  trotz 
alledem  primäre  Hyperplasie  der  Follikuläryebilde  zu  übersehen  anfanyen.  [Stl'UniCt 
fihrosa,  Faserkropf.) 

§  566.  Wenn  wir  so  schon  in  der  aufsteigenden  Entwickelungsreihe  der 
Struma  hyperplastica  eine  gewisse  Mannigfaltigkeit  des  anatomischen  Bildes  cousta- 
tiren  können  ,  so  wird  diese  noch  beträchtlich  gesteigert,  wenn  wir  die  spätere  Ge- 
schichte derselben  ins  Auge  fassen.  Es  ist  bekannt,  dass  schon  die  unvergrösserte, 
ich  sage  nicht  die  normale,  Schilddrüse  gewisse  Mengen  von  CoUoidsubstanz  enthält. 
Man  kann  von  der  Schnittfläche  gelegentlich  bernsteingelbe,  durchscheinende  Kugeln 
von  derb-elastischcr  Consistenz  oder  auch  von  mehr  zcrfliessender  Beschaffenheit 
ausdrücken  und  sich  leicht  überzeugen ,  dass  diese  Kugeln  aus  dem  Innern  der  Fol- 
likel stammen.  Ob  sie  hierin  durch  Absonderung  seitens  der  Wand  gelangen  ,  oder 
ob  sie  durch  eine  chemische  Metamorphose  jenes  Eiweisskörpers  entstehen ,  welcher 
in  der  Follikularflilssigkeit  enthalten  ist,  ist  zwar  noch  nicht  definitiv  entschieden, 
doch  dürften  die  schönen  Erörterungen  ,  welche  wir  darüber  bei  Virchow  lesen,  Man- 
chen bewegen ,  mehr  der  letzteren  Annahme  zuzustimmen.  Resagte  Gallertbildung 
nun  complicirt  sich  ganz  besonders  gern  mit  der  liyperplastischen  Vergrösseruug  der 
Follikel,  und  so  resultirt  die 

Struma  eolloides  ,  Jene  wohlbekannte  Form  von  Kropf ,  die  sich  durch  die 
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i/leivhmässiffe,  oft  colossale  Vergrösserung  der  ganzmi  Drüse  auszeichnet.  Der  Anblick  der 
zahllosen  ,  mit  einer  gelblichen  klebrigen  Gallerte  gefülltmi  Alveolen,  die  eigenthümlich 
pralle,  teigige  Consistenz  sind  sehr  charakteristisch. 

Je  reichlicher  natürlich  die  Gullertmassen  iverdcn,  utn  so  mehr  wird  der  von  Alreole 
zu  Alveole  ausgeübte  Druck  eine  Atrophie  der  Bindegewebssepta  und  so-  die  Confluenz  der 
Follikel,  der  Läppchen  und  der  La2ipen  zu  grösseren  gemeinschaftlichen  Hohlräumen  her- 
beiführen.    In  diesen  aber  verßüssigt  sich  die  Gallerte  mehr  und  mehr ;  endlich  wird  sie 
so  dünn  wie  eine  gewöhnliche  Eiweisslösung  und  unterscheidet  sich  auch  chemisch  nicht  von 
einer  solchen.    Das  Ganze  ist  zu  einer  Cyste  geworden,  und  nach  der  Zahl  und  Grösse  der 
Drüsenschnitte,  toelche  die  ebeti  geschilderte  Metamorphose  eingegangen  sind ,  richtet  sich 
jetzt  die  Zahl  und  Grösse  der  Cysten,   welche  die  Struma  enthält.     Es  giebt  Kröpfe, 
ivelche  ganz  und  gar  aus  grösseren  ttnd  kleineren  Cysten  zusammengesetzt  sind  [StVltniü 
cyStiCtt],    Auf  dieser  Stufe  bleibt  jedoch  die  Veränderung  nicht  lange  stehen.    Was  ur- 
sprünglich nur  eine  Erweichung  scyste  war  ,  wird  zur  Absonderungscyste ,  mid  .hiei-mit  ist  i 
ein  sehr  kräftiges  Motiv  zur  iveiteren  Vergrösserung  gegeben.    Blutserum,  selbst  Blut  wird  1 
in  erheblicher  Quantität  in  das  Innere  der  Cysten  abgesetzt einzelne  unter  ihnen  erreichen 
einen  colossalen  Umfang  [EiesenkropfJ .    Andererseits  kann  der  erhöhte  Bimiendruck  zur  \ 
iveiteren  Resorption  von  Scheidewänden  im  Innern  führen,  der  Cystenkropf  unilocularisirt  j 
sich ,  und  das  letzte  Resultat  ist  vielleicht :  statt  der  Schilddrüse  eine  einfache ,  massig  ; 
grosse,  aber  sehr  dickwandige  Cyste. 

§  567.  Wir  haben  schliesslich  noch  der  Struma  ossea  und  der  Stru7na  amyloides 
zu  erwähnen.  Dieselben  repräsentiren  je  eine  besondere  Art  der  regressiven  Meta- 
morphose, welche  hier  das  Drüsenpareucbyui  und  die  Gefässe,  dort  das  bindegewe- 
bige Stroma  erfährt.  Gewöhnlich  sind  es  nur  einzelne  Abschnitte  grösserer  Strumen, 
welche  verkalken  oder  sich  mit  Amyloidsubstanz  imprägniren.  Doch  kann  die  Pe- 
trification  wohl  so  weit  gehen,  dass  nach  der  Maceration  ein  förmlich  zusammenhän- 
gendes Skelet,  eine  Cystenwand  als  knöcherne  Trommel  und  dergl.  zurückbleibt. 
Andererseits  kann  auch  die  Amyloidinfiltration  einzelner  Kropfknoten  einen  so  hohen 
Grad  erreichen,  dass  eine  vollkommen  wachsartige  Beschaffenheit  resultirt  (§  46)  und 
der  Chemiker  gerade  hier  Gelegenheit  findet,  sehr  grosse  Quantitäten  chemisch  mög- 
lichst reinen  Amyloids  zu  gewinnen. 

2.  Krehs. 

§  568.  Was  man  seiner  Zeit  öcirrhus  thyreoideae  nannte,  ist  nichts  Anderes  als 
die  oben  beschriebene  Bindegewebsinduratiou  der  hyperplastischen  Struma.  Es  bleibt 
sonach  nur  das  Carcinoma  moUe  als  eine  gelegentlich  vorkommende  Aflection  der 
Schilddrüse  übrig. 

Carcinoma  inedullare  glandiiUie  thyi'eoideae.    Dasselbe  bildet 

idiopathisch  ziemlich  umfangreiche ,  aus  einem  markweissen,  mit  Blutgefässen  reichlich 
durchzogenen  Parenchyni  gebildete  Geschwülste,  ivelche  die  Neigung  haben,  nach  dem  Oeso- 
phagus oder  der  Irachea  hin  aufzubrechen.  3Ieta^ta tische  Carcinome  sind  ziemlich  selten  : 
histologische  Data  Hägen  tveder  bezüglich  der  einen  noch  bezüglich  der  anderen  Form  vor. 


XV.  Anomalien  der  Nebennieren. 


§  5ö9.  Dass  auch  die  Nebennieren  einer  Reihe  pathologischer  Veränderungen 
unterworfen  sind,  ist  erst  seit  einer  kurzen  Reihe  von  Jahren  in  ärztlichen  Kreisen 
näher  bekannt  und  gewürdigt  worden.  Im  Jahre  1855  stellte  Thomas  Addison  die 
Behauptung  auf,  dass  ein  gewisses  constitutionelles  Leiden,  bestehend  in  Anämie 
nebst  einer  bis  zum  tödtlichen  Marasmus  gehenden  Schwäche,  und  eine  immer  mehr 
zunehmende  schmutzig-bräuuhche,  nicht  ganz  gleichmässige,  sondern  fleckweise 
dunklere  Verfärbung  der  äusseren  Haut  hervorgerufen  würden  durch  eine  gänzliche 
Desorganisation  der  Nebennieren.  Diese  Behauptung  hat  sich  mittlerweile  so  ziem- 
lich in  ihrem  ganzen  Umfange  bestätigt,  namentlich  aber  hat  die  Hautfärbung,  das 
Melasma  suprarenale ,  ein  unbestrittenes  Bürgerrecht  in  der  Wissenschaft  erlangt, 
lieber  das  Nähere  des  Causalnexus  herrscht  freilich  die  grösste  Uneinigkeit  unter 
den  Autoren ;  Virchow,  welcher  sich  in  Deutschland  vorzugsweise  mit  der  Frage  be- 
schäftigt hat,  ist  nach  reiflicher  Ueberlegung  zu  der  Ansicht  gelangt,  dass  die  Zer- 
störung der  Nebennieren  als  ein  Insult  gegen  die  nervösen  Apparate  theils  der  Neben- 
nieren selbst,  theils  der  Regio  suprarenalis  (z.  B.  des  Plexus  solaris)  aufzufassen, 
und  von  dieser  Basis  aus,  also  durch  Vermittelung  des  Nervensystems  die  übrigen 
Symptome  zu  erklären  seien.  Danach  wäre  die  Art  und  Weise,  wie  die  Nebennie- 
ren zu  Grunde  gehen,  gleichgültig.  Doch  steht  erfahrungsgemäss  fest,  dass  in  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  die  Tuberkulose  der  Nebennieren  die  Addison' s,c\iQ 
Krankheit  veranlasst. 

Tuberculosis glandrilavunisuiwarenalhitii.  Dieselbehegimitmitder 

Eruption  grauer  über  hirsekorngrosser  Knötchen  in  der  Marksuhstanz.  Näheres  über  ihren 
Sitz,  oh  in  den  Gefässscheiden,  den  Nervenscheiden  oder  Lymphgefässen,  ist  nicht  bekannt. 
Die  Knötchen  conßuiren  und  bilden  so  immer  grössere,  alsbald  käsig  werdende  Tumoren, 
ivelche  schliesslich  bis  zur  Grösse  eines  Taubeneies  und  darüber  anwachsen  können.  Hierbei 
spielt  eine  kleinzellige  Infiltration  der  Bindegewebssepta,  icelche  ich  als  entzündlich  ansehe,  eine 
Hauptrolle.  Mark  und  Rinde  gehen  gleicherweise  in  der  Entartung  zu  Grunde.  Erst  die 
Kapsel  trotzt  der  Zerstörung,  ja,  sie  verwandelt  sich  durch  reactiü-cntznndliche  Hyper- 
plasie in  eine  Y2  —  2  Linien  dicke,  saftreiche  Schwiele,  welche  den  Kaseheerd  nach  aussen 
abgrejizt.  Meh7-tnals  sah  ich  sie  in  Verbindung  mit  der  benachbartm  Leberoberfläche .  dem 
Pankreas  etc. ,  und  glaube,  dass  gerade  diese  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  die  Umge- 
bung der  Nebennieren  die  von  Virchow  so  betonten  Störungen  des  Nervenplexus  nach  sich 
ziehen  kann. 

§  570.  Ueber  das  weiche  Carcinom  der  Nebennieren,  welches  sogar  als  eine 
primäre  Erkrankung,  meistens  freilich  bei  gleichzeitigem  Carcinom  der  Geschlechts- 
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drüsen,  vorkommt,  sind  liistologisclie  Angaben  bis  jetzt  niclit  gemacht  worden.  Was  ' 
man  früher  Sarcom  nannte,  ist  neuerdings  von  Virchow  als  Glümi  beschrieben  wor-  '- 
den.    Virchow  hält  sich  überzeugt,  da?8  die  Marksubstanz  der  Nebennieren,  welche? 
so  reich  ist  au  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  auch  der  Nervenkittsubstanz,  derr 
Neuroglia,  nicht  entbehre,  und  betrachtet  daher  gewisse  nicht  eben  selten  vorkom-  - 
mende  rundliche,  erbsen-  bis  kirschengrosse ,  blassröthliche,  derbe  Tumoren  derr 
Marksubstanz  als  partielle  Hyperplasien  dieser  Neuroglia,  mithin  als  Gliome  'vergl,  . 
Geschwülste  des  Nervensystems) .    Davon  wohl  zu  unterscheiden  i.st  eine  andere  ? 
mehr  gleichmässige  Hyperplasie  der  ganzen  Drüsensubstanz,  welche  Virc/mv  neuer-- 
dings  als  Struma  suprarenalis  beschrieben  liat.   Diese  Bezeichnung  ist  gut  gewählt  ! 
wegen  der  grossen  Aehnlichkeit,  welche  die  Rinde  der  Nebenniere  im  Bau  mit  der  r 
Schilddrüse  besitzt..  Wir  haben  hier  ebenfalls  geschlossene  Follikel,  welche  ujit  Zel-  - 
len  epithelialer  Art  gefüllt  sind ;  die  Follikel  sind  in  der  äussersten  Rinde  l  undlich,  . 
weiter  nach  innen  länglich,  schlauchförmig ;  an  der  Grenze  gegen  da?  Mark  sind  sie » 
sehr  klein,  und  ihre  Follikelzellen  mit  schwarzem  und  braunem,  körnigem  Pigmenti  , 
gefüllt  (intermediäre  Pigmentschicht ,  Virchow) .    Die  Sti'uma  suprarenalis  kommt 
durch  eine  Proliferation  der  Follikelzellen  zu  Stande,  und  je  nachdem  sich  dieser 
Process  über  die  ganze  Drüse  verbreitet  oder  auf  einzelne  Theile  beschränkt  bleibt,  . 
erhalten  wir  knotige  oder  mehr  gleichmässige  Inturaescenzen  des  Organes.  Die  Kno--  ' 
ten  können  wallnussgross  werden  und  zeigen  dann  sehr  verlängerte  und  verästelte,  , 
hin  und  her  gewundene  Follikel  mit  fettig  zerfallendem  Zellenprotoplasma.   Wo  sich» 
das  Interstitialgewebe  lebhafter  au  der  Hyperplasie  betheiligt,  entstehen  derbe,  skle-  -  ' 
rotische  Stellen.   Man  sieht,  die  Analogie  mit  der  Struma  thyreoideae  ist  allerdings  • 
eine  sehr  weitgehende;  wir  dürfen  uns  der  von  Virchow  aufgestellten  Analogisirung^ : 
mit  voller  Ueberzengnng  anschliessen. 


XVI.  Anomalien  der  Lymphdrüsen. 


1.   Angeborene  Aiiomalieu. 

§  571.  Die  Pathologie  der  Lymplidrtisen  wird  durch  die  eigenthiimliche  Stel- 
lung dieser  Organe  im  thierischen  Haushalt  beherrscht.  Die  lymphadenoide  Gewebe- 
substanz erscheint  hier  als  eine  Art  Brutstätte  zur  Ergänzung  der  insbesondere  bei 
der  Blutbildung  verbrauchten  Zellen.  Ihre  Anordnung  erscheint  fast  gleichgültig,  da 
wir  sie  bald  in  besonderen  Organen  .gesammelt  finden  (den  Lymphdrüsen) ,  bald  als 
accessorischen  Bestandtheil  anderer  Organe,  zum  Beispiel  der  Knochen,  der  Milz, 
der  Schleimhäute.  Es  könnte  daher  von  angeborenen  Anomalien  dieses  Systems 
nicht  wohl  die  Rede  sein,  wenigstens  in  dem  Sinne,  dass  wir  uns  über  das  Fehlen 
einer  einzelnen  Lymphdrüse  an  einer  gewohnten  Stelle  Gedanken  zu  machen  hätten. 
Wohl  aber  ist  es  hier  am  Orte,  der  grossen  individuellen  Schwankungen  zu  geden- 
ken, welchen  die  Quantität  der  lymphadenoiden  Substanz  überhaupt  unterworfen  ist. 

Lymphatisraus.  Es  giebt  Individuen,  welche  sehr  viele  und  grosse,  und  an- 
dere, welche  unverhältnissmässig  kleine  und  wenige  Lymphdrüsen  besitzen,  so  dass 
in  extremen  Fällen  die  erstere  Kategorie  wohl  noch  einmal  soviel  Lymphdrüsenge- 
webe aufzuweisen  hat  als  die  zweite.  In  jenem  Falle  finden  sich  nicht  bloss  zahl- 
reiche Lymphdrüsen  in  jeder  einzelnen  der  bekannten  cervicalen,  axialen,  inguina- 
len etc.  Gruppen  vor,  sondern  am  Dünndarm  sieht  man  die  Peyer'schen  Haufen  so 
mächtig  entwickelt,  dass  vielfach  die  benachbarten  zasammenfliesseu  und  die  ganze 
dem  Mesenterialansatze  abgewendete  Seite  des  Darmrohrs  mit  einem  kaum  unter- 
brochenen zollbreiten  Band  von  aggregirten  Follikeln  bedeckt  ist. 

2.  Eiitzniidiiiig  und  Geschnulstbildung. 

§  573.  Wir  haben  oben  einmal  das  lymphadenoide  Gewebe  nicht  besser 
charakterisiren  zu  können  geglaubt,  als  indem  wir  sagten,  dass  iu  ihm  ein  jugend- 
licher, dem  embryonalen  Bildungsgewebe  noch  sehr  nahe  verwandter  Zustand  ge- 
wissermassen  in  Permanenz  übergegangen  sei.  Dieses  Umstandes  müssen  wir  uns 
erinnern,  wenn  wir  walirnehraen ,  wie  leicht  das  lymphadenoide  Gewebe  bestimmt 
werden  kann,  jede  beliebige,  ihm  durch  einen  entsprechenden  Reiz  mitgetheilte  Eut- 
wickelungsrichtung  einzuschlagen.  Entzündliche  Zustände  der  Organe,  aus  welchen 
die  Lymphdrüsen  ihre  Lymphe  empfingen,  verursachen  suppurative,  käsige  und  in- 
durative  Lymphadenitiden,  alle  specifischen  Entzündungen  reproduciren  sich  iu  den 
zugehörigen  Lymphdrüsen,  so  die  Induratio  syphilitica,  der  miliare  Tuberkel,  die 
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typhöse  Neubildung:  endlich  gehen  fast  alle  Carciuome,  wenn  sie  zu  metastasiren 
aufaugeu,  zuuächst  auf  die  Lymphdrüsen  über.  Dabei  er.sciieint  die  betrefl'ende  Neu-  '  (l 
bildung  am  iymphadeuoideu  Gewebe  mit  wenigen  Ausnahmen  in  einer  Reinlieit  und  (  fi 
Abrunduug,  welche  an  dem  primären  Erkrankungsheerde  oft  vermisst  wird,  so  dasß  t  (t 
ich  für  das  Studium  einer  Geschwulstmasse  als  solcher  die  Lymphdrüsen  ganz  ;  1» 
besonders  empfehlen  kann.  Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  auch  für  die  Entwicke-  jt 
lung  der  Neubildungen  die  Lymphdrüsen  ein  sehr  passendes  Untersuchungsobjeet  t  \i 
abgeben ,  im  Gegeutheil  zeigen  gerade  hier  unsere  Kenntnisse  noch  bedeutende  ■•  jt 
Lücken,  wie  aus  der  folgenden  Zusammenstellung  hinreichend  deutlich  werden  dürfte,  c 

§  573.  Lynhphadenitis  acuta.  Eine  vnier  siechender  Schmerzempßndung  i 
schnell  entstandene  Anschwellung  einer  Lymphdrüse  bis  auf  das  fünf-  und  zehfache  ihres  } 
normalen  XJmfangs  ist  von  Eiterhikhmg  im  Innern  gefolgt  ivorden.  Bei  der  anatomischem 
Analyse  zeigt  sich  das  umgebende  Bindegeicebe  einschliesslich  der  Kapsel  hyperiimisch, 
siicculent.  Der  Durchschnitt  zeigt  den  Eiter  anfangs  in  isolirten  Heerdeji,  welche  ungeh' 
Jahr  die  Mitte  der  Lymphkolben  und  Lymphstränge  einnehmen,  später  in  einer  gemein-  ■ 
schaftlichen  Höhle  angesammelt,  welche  von  den  Resten  der  zeif allenden  Drüsensubstara : 
ringsum  begrenzt  ist.  Schliesslich  kann  ein  iv ohlabgeschlossener  Ahscess  mit  pyogenef 
Grmizme^nbran  entstehen.  Nach  der  Entleerung  des  Eiters  und  Schhcss  des  sinuösen  Ge-- 
schioürs  pflegen  recht  entstellende  Narben  zurückzubleiben,  iveil  die  Haut  strahlig,  strangr-  • 
förmig  darüber  zusammengezogen  tcird. 

Der  innere  Zustand  einer  Lymphdrüse,  welche  in  Folge  einer  Entzündung  ima 
Gebiete  ihrer  Lymph wurzeln  massig  geschwellt  und  schmerzhaft  ist,  ist  im  Allgemei-- 
uen  dahin  zu  interpretiren,  dass  neben  einer  hyperämischen  Füllung  der  Gefässe  einet 
Vermehrung  der  enthaltenen  Lymphkörperchen  stattgefunden  hat.  Woher  aber  diesem 
Vermehrung  der  Lymphkörperchen?  Wir  können  ebensowohl  an  eine  Auswanderung! 
der  farblosen  Blutkörperchen  aus  den  erweiterten  Gefässen,  als  an  eine  Theilung  den 
vorhandenen  Zellen,  als  endlich  an  eine  Zuwanderung  aus  dem  Entzüudungsheerda 
denken  und  leider  für  jede  der  drei  Möglichkeiten  die  wichligsten  Analogien  bei-- 
bringen.  Ich  sage  leider.  Denn  wie  wichtig  auch  für  die  Erkenutuiss  der  physiolo- 
gischen Function  der  Lymphdrüse  wäre  die  Entscheidung  dieser  Frage !  Eine  aprio— 
ristische  Betrachtung  müsste  uns  der  autochthonen  Entstehung  der  Lymphkörper- 
chen geneigt  machen.  Es  ist  verlockend  anzunehmen,  dass  hier  nur  ein  quantitativen 
Excess  der  normalen  Zellenbildung  vorliege ,  derselben ,  welche  dem  Blute  seinem 
physiologisclieu  Bedarf  an  jungen  Elementen  zuführt  und  hier  vielleicht  bestimmtii 
ist,  jene  grösseren  Verluste  an  farblosen  Zellen  zu  decken,  welche  durch  die  Aus- 
wanderung im  Entzündungsbeerde  erwachsen.  Doch  darf  gerade  hier,  wo  fehlerhafte« 
Vorstellung  so  schädlich  werden  kann,  nur  der  nüchternsten  Beobachtung  das  Wort- 
gelassen werden.  j 

Nach  Billroth  (Fig.  184)  ergiebt  ein  wohl  ausgepinselter  oder  noch  besser  aus-  \ 
geschüttelter  Durchschnitt  durch  die  erhärtete  Drüse,  dass  jenes  System  von  weichen.i 
protoplasmatischen  Sternzelleu,  welches  zwischen  den  Wandungen  der  Lymphsinus:  ^ 
ausgespannt  ist,  eine  sehr  beträchtliche  Hyperplasie  erfährt.    Die  Zellen  schwellem  , 
förmlich  an,  verästeln  sich  reicher,  aber  auch  die  Forsätze  verdicken  sich  und  er- 
halten neue  Knoteupuncte.  Hiermit  Hand  in  Hand  geht  eine  üppige  Vermehrung  dcrf 
Kerne,  so  dass  wir  schliesslich  den  Eindruck  vielkcrniger  Kiescuzellen  bekommeu.  \ 
welche  durch  breite  Anastomosen  mit  einander  verbunden  sind.  ' 


2.  Entzündung  und  Gesühwulslbildunjj. 


Das  Reticuhim  im  Innern  der  Lymphkolben  und  -stränge  verhält  sich  gegen- 
über der  reichlichen  Zelleuiufiltration  zunächst  passiv.  Eine  grosse  Zahl  feinerer 
Verbindungsfäden  reisst  ein,  und  das  ganze  Gewebe  zieht  sich  auf  eine  kleinere  Zahl 
etwas  stärker  erscheinender  Hauptbälkchen  zurück.  Nur  wenn  es  sich  um  sehr 
langsam  steigende  Schwellungen  handelt,  erfahren  alle  Bälkchen  des  Reticulums  eine 
reactive  Hyperplasie,  wovon  später.  Neben  dem  schwindenden  Reticulum  bilden  die 
Lymphkörperchen  grössere,  rundliche  Ballen.  Man  findet  solche  Ballen  hie  und  da 
schon  in  den  normalen  Lymphkolben,  jetzt  aber  ist  die  ganze  adenoide  Substanz  da- 
mit durchsetzt.    Diese  Zellenballen  dürften  recht  eigentlich  als  Heerde  der  Theilung 


Fig.  184.  Vom  Durchsclinitt  einer  haselnussgross  geschwollenen  Hnlslympluirüse  des  Hundes  nach 
künstlicher  Entzündung  der  Lippen.   'Isoo.  Nach  ÄiHcofA.    Bindegewcbsseptiim.     Sinus  tcrminalis. 

Rand  der  Lyniphkolben. 


anzusehen  sein,  wenn  auch  der  directe  Nachweis  fehlt.  Ob  man  die  oben  beschrie- 
benen riesenzelligen  Metamorphosen  der  Lymphbahnzellen  in  gleichem  Sinne  deuten 
dürfe,  steht  noch  dahin,  doch  sind  auch  hier  wenigstens  die/.  Vorstadien  der  Zel- 
lentheilung, nämlich  Kerntheilung  und  Vermehrung  des  Protoplasmas,  unzweideutig 
gegeben. 

Die  unmittelbare  Fortsetzung  der  einfachen  Lymphdrüsenschwellung  ist  die 
Vereiterung  des  Parenchyms,  vorausgesetzt,  dass  nicht  rechtzeitig  ein  Stillstand  in 
der  Production  und  Anhäufung  der  Lymphkörperchen  eintritt.  Nicht  bloss,  dass  das 
Reticulum  der  Lymphkolben  immer  mehr  rareficirt  wird,  es  reissen  schliesslich  auch 
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die  Capillargefässe  eiu,  iiud  das  kern-  und  protoplasniareiclie  Netz  der  LyiupLalm-  • 
Zellen  zerföllt.   Dann  füllt  eine  zellenreiche  Flüssigkeit,  welclie  sich  vom  Eiter  nicht  •  {' 
mehr  unterscheidet,  alle  Hohlräume  aus,  welche  bis  dahin  von  dem  lymphadenoiden  ^ 
Parenchym  erfüllt  waren.  Handelt  es  sich  um  einen  einzelnen  lymphatischen  Follikel  * 
z.  B.  der  Darmschleimhaut,  so  nennen  wir  den  Zustand  einen  folliculäreu  Abscess 
handelt  es  sich  um  eine  ganze  Lymphdrüse,  so  wird  der  Zustand  als  eitriger  Bubo 
bezeichnet.  Der  weitere  Verlauf  fällt  vollkommen  unter  die  in  §  89  erörterten  Ge-  I 
sichtspuncte  der  eitrigen  Entzündung  und  Abscessbildung. 

§  574.  Lymphaden  itis  chronica.  Die  chronische  Entzündung  der  Lymph-  « 
drüsen  unterscheidet  sich  von  der  acuten  nicht  sowohl  durch  das  langsamere  Tempo,  t 
in  welchem  sich  die  Erscheinungen  abwickein,  als  durch  die  Dauerhaftigkeit  der  Zu-  « 
stände,  welche  das  Eudergebniss  derselben  sind.  Wir  können  aber  mehrere,  wohl  P 
charakteiisirte  Formen  chronischer  Entzündung  unterscheiden. 

Lymphadenitis  hyperplastica.  Die  echte  Hyperiyhsic  der  lymphadenoi- 
den Substanz  führt  zu  einer  langsam  icachsenden^  gleichmilssigen  Volumszunahme  der 
Lijmphdriise  auf  ein  Mehrfaches  des  Normalen.  Consistenz,  Farbe,  Blutgehalt  bUibtn 
unverändert. 

Lyniphadenitis  leucaetnica.  Gegenüber  der  Uenalen  Leukämie  nennt 
Virchoio  lymphatische  Leukämie  jene  seltenere  Form,  welche  sich  von  Anbeginn  durch 
eine  vorwiegende  Betheiligung  des  Lymphdr  üsen  Systems  charakterisirt ,  während  der 
Milztumor  zurücktritt  oder  gänzlich  fehlt.  Die  Drüsen  schicellen  nicht  alle  auf  einmal  an, 
sondern  die  Krankheit  beginnt  etwa  bei  einer  Inguinal-  oder  Axillarlymphdrüse  und  ver- 
breitet sich  zunäc/ist  über  sämmtliche  Lymphdrüsen  derselben  Region ;  dann  folgen  die 
weiter  nach  ijinen,  dein  Ductus  thoracicus  näher  gelegenen,  etwa  die  mediastinalen  und  | 
retropei-itonualen  Gruppen ;  demnächst  schwellen  von  neuem  peripherische  Drüsengruppen 
an-,  bis  schliesslich  Alles,  ivas  Lymphdrüse  heisst,  mehr  oder  weniger  intumescirt  ist.  Die 
einzelnen  Drüsen  erreichen  dabei  nicht  selten  das  Drei-  bis  Fünffache,  selbst  das  Zehn- 
Jache  ihres  normalen  Umfanges.  ' 

Trotzdem  ergiebt  die  anatomische  Untersuchung  in  allen  Fällen  einen  einfach 
hyperplastischeu  Process.  Schon  der  Umstand,  dass  sich  selbst  bei  sehr  hochgradigen 
lutumescenzeu  die  Lymphwege  frei  erhalten  und  man  im  Stande  ist,  sowohl  von  den 
zuführenden  Lymphgefässen  her,  als  durch  Einstich  die  Lymphsinus  der  Drüse  anzu- 
füllen, deutet  darauf  hin.  Untersucht  man  feine,  ausgepinselte  Schnitte,  so  sieht  man 
Nichts,  was  nicht  auch  in  einer  normalen  Lymphdrüse  vorkommen  könnte:  eng- 
maschige Netze  aus  feinen,  glänzenden  Fäden  mit  Blutcapillaren  durchzogen  und  mit 
Lymphkörperchen  ausgefüllt.  Nur  dass  die  ßindenknoten  und  Markstiänge  um  Vieles 
breiter  und  die  Kapseln  und  Bindegewebssepta  dichter  sind  als  normal.  IF.  Müller 
giebt  an,  dass  sich  bei  den  Lymphdrüsenhyperpiasicn  das  zarte  Bindegewebszelleu- 
uetz,  welches  die  Lymphsinus  der  Kinde  und  die  Lymphbahuen  der  Marksubstanz 
durchsetzt,  als  das  wesentliche  histioplastische  Element  erweise,  insofern  sich  gerade 
hier  neue  Marklager  neben  den  vorhandenen  entwickelten.  Ich  glaube,  dass  dies 
liauptsächlich  bei  den  leukämischen  Hyperplasien  der  Fall  ist. 

§  575.  Hier  hätten  wir  auch  der  chrouischen  Induration  als  einer  in 
das  Gebiet  der  Entzündung  fallenden  Erscheinung  zu  gedenken.  Erwähnt  wurde 
schon ,   dass  nur  die  schnellwachsende  Anhäufung  der  Lymphkörperchen  in  der 
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1  vmphadenoideu  Substanz  die  Zerreissuiig  des  Reticulum  nach  sich  zieht,  darin  liegt 
Uereits  die  Andeutung,  dass  eine  langsam  zunehmende  Vermehrung  der  eingelagerten 
Zellen  diese  Zerreissung  nicht  zur  Folge  hat.  Vielmehr  zeigt  sich  in  diesem  Falle 
eine  höchst  anffallende  »reactive«  Verdickung  und  Verlängerung  sämmtlicher  Bälk- 
I  hen  des  Keticulums.  Das  letztere  gewinnt  dadurch  schliesslich  so  sehr  an  Masse, 
(lass  dagegen  die  Zellen  einen  verschwindend  kleinen  Raum  einnehmen  und  die  ganze 
Drüse  eine  derbe,  faserige  Beschaffenheit  annimmt. 

.  §  576.  Lymphadenitis  scrophulosa  seu  tuberculosa.  Ich  habe 
oben  (§  112),  wie  ich  glaube,  hinreichend  scharf  die  Stellung  bezeichnet,  welche  die 
sogenannte  scrophulöse  Anschwellung  der  Lymphdrüsen  im  Bereich  der  scrophulösen 
und  tuberculöseu  Affectionen  überhaupt  einnimmt.  Die  Untersuchungen  von  Schüppel 
(Lymphdrüsen-Tuberculose,  Tübingen,  bei  Laupp,  1851  und  »über  die  Entstehung 
der  Riesenzellen  im  Tuberkel«  im  Archiv  für  Heilkunde,  1872)  haben  ergeben,  dass 
wir  ein  volles  Recht  haben,  die  scrophulöse  Lymphdrüse  als  »tuberculös «  zu  bezeich- 
nen. Die  histologische  Metamorphose  der  Drüse  beginnt  nämlich  überall  mit  der 
Bildung  echter  miliarer  Tuberkel,  zu  welcher  sich  später  allerdings  eine  mehr  diffuse 
Hyperplasie  der  lymphatischen  Elemente  hinzugesellt  und  schliesslich  die  Haupt- 
masse der  Intumescenz  abgiebt.  Eine  Eruption  miliarer  Tuberkel  in  und  an  den 
Gefässen  ist  aber  unstaeitig  das  Primäre  ,  Anstossgebende  des  Vorganges ;  und  zwar 
entstehen  die  hier  nie  fehlenden  vielkernigen  Riesenzellen  frei  im  Lumen  0,02 — 0,03 
weiter  Gefässe  um  einen  feinkörnigen,  mit  einem  Fibrin- Gerinnsel  nicht  zu  ver- 
wechselnden Protoplasraaballen.  Der  letztere  ist  ursprünglich  rundlich,  absolut  kern- 
los. Später  enthält  er  Kerne  und  bekommt  zugleich  eine  schärfere  äussere  Coutour. 
Dann  erzeugt  er  durch  weiteres  Wachsthum  und  eine  ihm  innewohnende ,  der  amö- 
boiden vergleichbare  Fähigkeit  zur  Gestaltveränderung  Ausläufer,  welche  sich  in  die 
Zwischenräume  der  inzwischen  in  ihrem  Zusammenhang  gelockerten  Wandungsbe- 
standtheile  des  Gefässes  hineiuerstrecken.  Um  die  Riesenzelleu  ents.teht  (nach 
Sc/iiippel,  durch  Abschnüruug  von  der  Riesenzelle)  eine  Schicht  jener  grossen  epithe- 
lioiden  Zellen,  welche  wir  in  Fig.  4  2,  l  kennen  gelernt  haben,  und  hiermit  sind  die 
wesentlichen  Theile  des  Miliartuberkels  vollendet.  Jetzt  erst  setzt  sich  der  Process 
auf  die  Umgebung  fort  und  «s  entsteht  ein  weiches ,  dem  blossen  Auge  mattgrau 
oder  röthlichgrau  erscheinendes  Infiltrat,  welches  auch  die  Lymphsinus  vollkommen 
anfüllt.  Die  Folge  ist,  dass  sich  die  Grenzen  der  benachbarten  Lymphkolben  in  der 
Corticalsubstanz ,  der  benachbarten  Lymphstränge  in  der  Marksubstanz  vollständig 
verwischen,  und  dass  sich  in  dem  Maasse,  als  auch  die  Substanz  der  Lymphkolbeu 
und  -balkeu  selbst  in  die  pathologische  Wucherung  eintiitt,  jede  Ungleichartigkeit 
der  Schnittfläche  verliert  und  Alles  in  eine  homogene  mattgraue  Substanz  verwandelt 
erscheint.  Die  Acme  des  Processes  ist  hiermit  erreicht. 

Lynvphude'ilitis  SCVOpJlulosCl»  Der  scrophulöse  Bubo  kt  etwa  tvallvuss- 
gross,  wenn  die  unverc'mderte  Drüse  die  Grösse  einer  Bohne  hatte  ,  die  Cotmstcnz  ist  je 
nach  der  vorhandenen  Feuchtigkeit  bald  weich  und  schloß,  bald  fest,  sogar  elnstisrh. 
fedennl.  Die  Farbe  ist  röthlichgrau,  fleckweise  ins  IVeisslichc  abblassend.  Das  neu- 
gebildete Material  nämlich  verlegt  nicht  bloss  die  Lymphbahnen  der  Drilse,  sondern  com- 
prumrt  auch  die  Blulcapillaren  dergestalt  ^  dass  die  Circulation  vollkommen  im  Stocken 
(jeräth.  Es  ist  unmöglich,  mit  irgend  einer  Injectionsmethode  in  die  am  meisten  geschwol- 
lenen Partien  der  Drüse  vorzudringen.    Mit  der  Blutzufuhr  hört  selbstverständlich  auch 
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die  Ernährung  auf,  die  Drüse  verfällt  der  »käsigen  Degeneralionv..      Wo  diese  eingreift 
wird  die  ganze  Masse  erst  opak,  dann  weisslich-gclb,  undurchsichtig,  trocken  und  brüchig 
Ist  die  ganze  Drüse  in  den  käsigen.  Zustand  übergegangen,  so  erscheint  sie  auf  dem  Durc/tr  ■ 
schnitt  »wie  eine  frische  Kartoßel,  nur  nicht  ganz  so  feiicht,  aber  ebenso  hcmwgen  gelb^  . 
iceis«  [Virchow,  Geschwülste,  Bd.  II.  593). 


Fig.  185.  Durchschnitt  durch  eine  tuberculöse  Lymphdrüse.  Initialstadium,  grau  durch- 
scheinende Infiltriition  C-Scä  »7)7)^0.   Zahlreiche  Miliartuberliel  in  dem  adenoiden  Gewebe 
der  Lj'mphkolben.  30fache  Vergrösserung. 


§  577.    Die  weiteren  Schicksale  der  käsig  gewordenen  Lymphdrüsen  1  Tyro- ■ 
mata)  scheinen  zum  grossen  Theil  von  der  Lage  derselben  abhängig  zu  sein.  Wäh- 
rend wir  nämlich  an  den  Mesenterial drüsen  fast  immer  eine  nachträgliche  Wieder-  ■ 
Verkleinerung  durch  Resorption  der  noch  enthaltenen  flüssigen  Bestandtheile ,  nicht ; 
selten  auch  Kalkablagerung  und  Petrification  beobachten  ,  ist  für  die  Lj-niphdrüsen  1 
des  Halses  der  Ausgang  in  Erweichung  der  gewöhnlichere.    Der  käsige  Heerd  i 
schmilzt  von  innen  nach  aussen  zu  einer  weisslich-gelben ,  molkigen  Flüssigkeit  ein, 
welche  den  fettig- körnigen  Detritus  in  kleineren  und  grösseren  Bröckeln  suspendirt : 
enthält.    Ist  alles  käsige  Material  erweicht,  so  pflegt  sich  die  Nachbarschaft  der  • 
Drüse  zu  entzünden;  diese  Entzündung  bahnt  dem  »scrophulösen  Eiter «  den  Weg  ■ 
nach  aussen.    Derselbe  entleei  t  sich,  wir  erhalten  das  »  scrophulöse  Geschwür ^' mit  t 
seinen  überliängenden,  bläulich  hyperämischen,  schlafi'en  Rändern.    Zuletzt  schliesst : 
sich  auch  diese  Oeffnung  und  eine  eingezogene,  strahlige  Narbe  bezeichnet  die  Stelle, 
wo  der  Aufbruch  erfolgte.  —  Eine  dritte  Möglichkeit  der  Rückbildung  wurde  neuer- - 
dings  von  Virchow  besclirieben.    Es  ist  die  vollständige  Resolution  des  käsigem 
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Materials.  Wahrscheinlich  findet  hierbei  eine  peripherische  Verflttssiguug  der  Drüse 
und  Aufnahme  der  Flüssigkeit  in  die  durch  coUaterale  Hyperämie  erweiterten  Blut- 
gefässe der  Kapsel  statt. 

§  578.  Lymphadenitis  syphilitica.  Dem  Zustande  des  indurirteu 
Schankers  (§  107),  also  des  Primäreftectes  der  coustitutiouelleu  Syphilis,  .entspricht 
au  den  zugehörigen  Lymphdrüsen  der  sogenannte  indolente  Bubo,  ebenfalls  eine 
chronische  Induration ,  aber  bedingt  nicht  sowohl  durch  eiue  Verhärtung  und  Ver- 
grösserung  des  Reticulums ,  sondern  durch  eine  sehr  gleichmässige ,  wenn  auch 
keineswegs  üppige  Productiou  junger  Zellen  in  allen  Thailen  der  Drüse.  Jeder  Hohl- 
raum wird  prall  mit  Zellen  gefüllt,  und  dabei  hat  es  vorläufig  sein  Bewenden.  Man 
kann  durch  eine  Injection  mittelst  Einstich  vorübergehend  dieselbe  Volumszunahme 
und  Verhärtung  der  Drüsen  erzielen.  Monate  lang,  selbst  Jahre  lang ,  kann  dieser 
Zustand  unverändert  bestehen  ,  selten  zeigt  sich  ein  Fortschritt ,  sei  es  zu  acuterer 
Entzündung,  sei  es  zur  Verkäsung  und  Necrose.  Endlich  beginnt  eine  fettige  Meta- 
morphose der  Zellen,  der  Detritus  wird  resorbirt,  und  die  Drüse  kehrt  in  ihre  nor- 
malen Verhältnisse  zurück. 

Lymphadenitis  typhosa.  Die  typhöse  Entartung  der  Lymphdrüsen 
soll  als  eine  specifische  Consequenz  der  analogen  Schleimhauterkrankuug  unter  den 
Anomalien  der  Schleimhäute  ihre  Besprechung  finden ,  die  histologischen  Vorgänge 
sind  durch  eine  Zellenform  charakterisirt ,  welche  in  §  109  bereits  kurz  geschildert 
wurde. 

§  579.  Sarcom.  Das  lymphdrüsenähnliche  Sarcom  findet  in  der  lympha- 
denoiden  Substanz  sein  Prototyp  und  deshalb  in  den  Lymphdrüsen  eine  besonders 
günstige  Entwickelungsstätte.  Es  stellt  sich  hier  zunächst  als  hyperplastische 
Schwellang,  später  in  seiner  wahren  Gestalt  als  ein  unaufhaltsam  wachsender  Tumor 
dar.  Nach  Consistenz  und  Farbe,  Schnelligkeit  des  Wachsthums  und  Malignität  las- 
sen sich  mehrere  Unterarten  aufstellen. 

Lyniphotna  SWnpleX.  Die  am  icenigstm  bösartigen ,  zugleich  härtesten  und 
am  Imigsumsten  ivachsenden  Formen  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dass  stets  eine  ganze  Gruppe 
ton  Lymphdrüsen  gleichzeitig  afßcirt  ivird,  z.  B.  summtliche  l7isassen  der  oberen  oder  un- 
teren Halsgrube.  Es  entsteht  eine  vielfach  gelappte,  oft  recht  umfangreiche  Geschwulst, 
jeder  der  Lappen  entspricht  einer  geschivollenen  Lymphdrüse.  Die  Gefasse  und  Nerven 
werden  vielfach  dislocirt  und  durch  diesen  Umstaiul  die  operative  Entfernung  beinahe  zu 
einem  Ding  der  Unmöglichkeit  [Pseudo-scrophulosis] . 

LymphOSarcoma  paraphlebitiCUm.  Eine  zweite  ,  sehr  viel  weichere 
und  zugleich  grosszellige  Form  liebt  es,  die  Wandungen  der  Venen  zu  perforiren  und  dann 
im  Lumen  dieser  Canclle  weiter  zu  wuchern  [  Venenkrebs) .  Es  kommt  vor ,  dass  sämmt- 
liche  V enen  des  Vorderhalses  oder  der  Inguinalgegend  mit  derartigen  sarcomatösen  Throm- 
ben erfüllt  sind  und  demnach  ein  sehr  ausgiebiges  Material  für  cmbolisrhe  Vorgange  bereit 
halten.  Ueber  das  »  Wie  «  dieses  intravasculären  Wachslhums  liegen  zuverlässige  Beobach- 
tmigen  nicht  vor.  Es  macht  mikroskopisch  den  Eindruck ,  als  ob  zunächst  eine  Gerinnung 
des  Blutes  und  daym,  gewissermassen  unter  dem  Schutze  dieses  Gerinnsels ,  das  Weiter- 
tcachsen der  Sarcommasse  zu  Stande  küme.  Andere  behaupten  eiire  directe  Metamorphose 
des  Gerinnsels  in  Sarcomgewebe. 

Rindfleisch,  I.elu  1).  il.  pal  Ii.  Gewebelehre  u.  Amilomic.  ü.  Aull.  -lo 
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LyiliphOSareoma  'tnedllllai-e.  Die  dritte  Gruppe  von  Lrjmphdrüsemar- 
comen  zeichnet  sich  durch  die  hervortretende  Neigtmff  aus,  ahhald  die  Grenzeji  der  Lymph- 
drüse, in  ivelcher  sie  entstanden ,  zu  durchbrechen  und  ausgehreitete  Infiltrationen  des  he- 
nachbarten  lockeren  Zellgeioehes  zu  veranlassen.  Es  sind  Geschwülste ,  welche  was 
Schnelligkeit  des  Wachsthums  und  Malignität  anlangt,  von  keiner  Sarcomspeeies  über- 
troffen werden,  obivohl  sie  niemals  eine  alveolare  Structur  erkennen  lassen.  Für  die  The- 
rapie sind  sie  im  Allgemeinen  ein  noli  me  längere,  obwohl  sich  die  Erfahrungen  über  fettige 
Degeneration  und  Resorption  der  Sarcoine  durch  Erysipelas ,  ivelche  ich  oben  mitgetheilt 
habe  (§  37),  gerade  auf  sie  beziehen. 


3.  Cai'ciiioiii. 


§  580.  Mit  Ausnahme  der  eben  betrachteten  drei  Sarcomformen  sind  alle 
Lymphdrüsengeschwülste  deuteropathisch.  Wir  stellen  uns  bis  auf  Weiteres  vor. 
dass  das  Lymphkörperchen ,  als  eine  relativ  jugendliche  Zellenform,  durch  einen  mit 
der  zuströmenden  Lymphe  anlangenden  Reiz  bestimmt  wird,  nicht  bloss  im  Allge- 
meinen zu  wuchern,  sondern  auch  bei  diesem  Wiicherungsprocesse  einer  specifischen 
Eichtung  zu  folgen,  wenn  eine  solche  in  dem  betreffenden  reizenden  Agens  enthalten 
war.  So  erklären  wir  es  uns  im  Allgemeinen,  dass  gerade  die  Lymphdrüsen  in  ihren 
Affectionen  besonders  rein  und  klar  die  Qualität  derjenigen  Neubildung  zur  Anschauung 
bringen,  welche  dazu  die  Primärheerde  bilden.  Auch  die  Kenntnissnahme  des  fei- 
nern Geschehens  bietet  im  Allgemeinen  keinerlei  Schwierigkeiten,  so  lange  es  sich  um 
entzündliche  und  hyperplastische  Zustände  an  den  Drüsen  handelt.  Auch  die  Um- 
wandlung der  lymphadenoiden  Substanz  in  irgend  eine  Art  von  Sarcomgewebe  ist 
rein  histologisch  genommen  ebenso  einfach  als  der  Uebergang  der  verschiedeneu 
^ Sarcomgewebe  in  einander,  welcher  ja  in  so  vielen  weicheren  Geschwülsten  dieser 
Art  gefunden  wird.  Ueberall  erscheint  das  lymphadenoide  Bindegewebe  mit  seiner 
reichen  Gefässausstattung  als  ein  von  selbst  sich  darbietendes ,  erstes  Stadium  der 
histioiden  Neubildung,  welche  das  sonst  übliche  Granulations-  oder  Irritationsstadium 
im  Bindegewebe  überflüssig  macht.  Anders  aber  ist  es ,  wo  es  sich  um  die  deutero- 
pathische  Entwickelung  eines  Carciuoms  handelt,  wo  sich  der  Gegensatz  einer  epithe- 
lialen Einlagerung,  der  sogenannten  Krebszellennester  und -stränge ,  aus  dem  bis 
dahin  ganz  homogenen  gefässhaltigen^  lymphadenoiden  Bindegewebe  heraus  zu 
bilden  hat. 

Ich  will  vorab  bemerken ,  dass  auch  dieser  Anforderung  in  einer  überraschend 
vollkommenen  Weise  von  der  Lymphdrüse  Genüge  geschieht.  Es  giebt  keine  para- 
digmatischeren ,  vollkommneren  Bilder  von  einem  Scirrhus ,  einem  Gallertkrebs  und 
welchen  Namen  immer  die  verschiedenen  Krebse  haben ,  als  welche  man  an  den 
secundär  erkrankten  Lymphdrüsen  findet.  Stellen  wir  uns  z.  B.  den  Gallertkrebs  der 
Lymphdrüse  vor.  Man  sieht  ein  bindegewebiges  Balkenwerk,  das  Stroma  des 
Krebses.  Jeder  Balken  enthält  in  seiner  Axe  ein  Blutgefäss  von  grösserem  oder 
kleinerem  Kaliber  und  zwischen  den  Balken  finden  sich  die  bekannten  Krebszellen- 
stränge und  -Nester,  welche  an  vielen  Stellen  mit  einander  anastomosiren  und  ein 
zweites  Netzwerk  bilden ,  welches  in  das  erste  gewissermassen  hineingesteckt  ist. 
Die  Grenze  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  ist  hier  überall  sehr  scharf.  Das  ist 
bei  den  weicheren  Krebsen  nicht  in  gleichem  Maasse  der  Fall.  Die  Krebszellenmassen 
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liegen  zwar  avich  in  dicken  Strängen  und  Nestern  beisammen ,  welche  die  Drüse  nach 
allen  Seiten  durchdringen ,  man  kann  ebenfalls  gröbere  Stromabalken  erkennen,  in 
(leren  Mitte  die  Gefässe  verlaufen ,  aber  ausserdem  sind  die  Krebszellen  mehr  oder 
minder  tief  in  die  Maschen  des  perivasculiiren  Bindegewebes  verstrickt  eingedrungen, 
>(>  dass  eine  scharfe  Scheidung  zwischen  reinem  Bindegewebe  und  reinem  Epithel- 
uewebe  durch  die  Zwischenlagerung  eines  epithelhaltigen  Bindegewebsreticulums  un- 
möglich gemacht  wird.  Dieser  Umstand  ist  indessen  von  untergeordneter  Bedeutung 
gegenüber  der  Hauptfrage ,  welche  die  Umformung  der  gesammten  Structur  der 
Lymphdrüse  in  die  Epitheliomstructur  betrifft. 

Ich  bin  mii'  über  diesen  Punct  erst  klar  geworden,  nachdem  ich  den  Destruc- 
tionsprocess  der  Epitheliome  überhaupt  als  eine  Zerlegung  der  Gefässterritorien  durch 
das  einwuchernde  Epithel  auffassen  gelernt  habe  (vergl.  Festschrift  zum  40jährigen 
Amtsjubiläum  des  Hofrath  von  Einecker  in  Würzburg,  Leipzig,  bei  Engelmann,  1877). 
Wo  alle  Gefässterritorien  dermassen  unter  einander  verwachsen  sind,  wie  in  der 
lymphadenoiden  Substanz ,  da  sollte  mau  glauben ,  könnte  von  schwachen  Puncten 
an  den  Grenzen  dieser  Gefässterritorien  nicht  mehr  die  Rede  sein.  Demnach  sehen 
wir,  dass  sich  die  Structur  genau  au  den  Grenzen  der  Gefässterritorien  öffuet  und 
dem  wuchernden  Epithel  Einlass  giebt.  Die  Frage,  von  wo  das  Epithel  kommt,  von 
welcher  Basis  aus  diese  Einwucheruug  vornehmlich  geschieht,  hängt  natürlich  mit 
der  Frage  von  der  Infection  selbst  zusammen. 

§  581.  Wir  haben  allen  Grund  zu  der  Annahme,  dass  zellige  Elemente  des 
primären  Geschwulstheerdes,  bei  Krebsen  etwa  jüngere  Epithelien ,  mit  der  zuströ- 
menden Lymphe  zunächst  in  den  Randsinus  der  Drüse  gelangen,  hier  aber  in  jenem 
Netzwerk  kernhaltiger  protoplasmatischer  Zellen  hängen  bleiben,  welches  in  demselben 
ausgespannt  ist.  Hier  finden  wir  die  kleinsten  bis  jetzt  nachweisbar  gewordenen 
Krebskörper  in  Gruppen  von  2 — 5  Epithelzellen.  Sie  vergi'össern  sich  entweder  durch 
Theilung  oder,  was  mir  wahrscheinlicher  ist ,  durch  epitheliale  Infection  und  Trans- 
formation der  benachbarten  Reticularzellen.  An  diesen  konnte  ich  bei  metastatischen 
Epidermidalkrebsen  Kerntheilung  und  eine  Verbreiterung  der  Anastomosen  nach- 
weisen (Fig.  186),  so  dass  ich  für  meine  Person  überzeugt  bin,  hier  liege  eine  Me- 
tamorphose der  Reticular-Endothelzellen  in  Epithelzelleu  vor.  Ich  werde  auf  diesen 
Punct  zurückzukommen  haben.  Einstweilen  interessirt  es  uns  mehr,  die  Stellen 
kennen  zu  lernen ,  an  welchen  das  wachsende  Epithel  in  die  Structur  der  Lymph- 
kolben und  -Stränge  einbricht,  und  da  liegt  alsdann  allerdings  die  Vermuthung  sehr  nahe, 
dass  die  auseinanderweichenden  Gefässterritorien  der  letzteren  sich  direct  gegen  den 
peripherischen  Lymphraum  öffnen,  aber  wo?  Ich  habe  die  Blutbahn  der  Lymph- 
drüsen mit  Rücksicht  auf  diesen  Punct  genau  untersucht  und  habe  eine  Bemerkung 
gemacht,  welche  mir  durchaus  neu  war,  dass  nämlich  das  Blutgefässnetz  der  Lymph- 
stränge und -Kolben  ein  in  sich  abgeschlossenes  ist,  welches  seine  Zufuhr  ausschliesslich 
vom  Hilus  der  Drüse  bekommt,  so  dass  sich  also  die  in  den  Randsinus  liegenden 
Kolben  verhalten  wie  ein  Randgebiet  des  Blutgefässbindegewebssystems ,  das  gegen 
eine  freie  Oberfläche  gerichtet  ist.  Dass  und  wo  an  dieser  freien  Oberfläche  die 
.schwachen  Puncte  der  Structur  liegen,  habe  ich  1.  c.  hinreichend  dargethan.  Es  sind 
die  Mittelpuncte  der  oberflächlichsten  Pareuchyminseln,  dieselben  Stellen,  au  welchen 
bei  den  serösen  Membranen  die  Stigmata  aus  den  Lymphgefässen  der  zweiten  Schicht 
lieraufmünden,  an  welchen  die  Eröffnung  vor  sich  geht.    Es  bewährt  sich  also  hier 
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aufs  Neue  die  Lehre  von  der  relativen  Gleichwerthigkeit  der  continuirlich  in  einan-» 
der  übergehenden  Aussen  flächen  der  Ernährungsterritorien ,  mögen  dieselben  mit 
einem  Deckepithel  oder  mit  einem  lymphatischen  Endothel  bekleidet  sein.  In  unserem 
Falle  hat  die  Implantation  von  jungem  Epithel  auf  die  dem  Lymphsinus  zugekehrte 
Aussenfläche  der  gegenüberliegenden  Ernährungsterritorien  und  dessen  weiteres  Waclis- 
(hum  eine  Vertiefung  dieser  Aussenfläche  in  die  Drüsensubstanz  und  Bekleidung  der 
neu  entstehenden  Spalte  mit  Epithel  zur  Folge,  welche  die  letztern  in  lauter  einzelne 
Ernährungsterritorien  und  damit  in  die  Stromabalken  des  Carcinoms  zerlegt. 


Fig.  ISG.    Epithelialcarcinom.    Entstehung  kleinster  Knötclien  in  dem  Lymphbahnreticulum  der  Lymphdrüse. 
b.  Ma.schen  des  Reticiiluras.    n.  Anstossendes  Gewebe. 


Weiterhin  handelt  es  sich  nur  mehr  um  die  Frage,  bis  zu  welchem  Puncte  die  epi- 
theliale Wucherung  gegen  die  Oberfläche  der  Gefässe  vordringt.  Es  giebt  Carcinome, 
bei  denen  die  Gefässe  von  einem  so  dicken  Bindegewebsstratum  eingescheidet  sind, 
dass  wir  die  Vermuthung  nicht  unterdrücken  können,  es  habe  sogai-  eine  Neubildung 
desselben  stattgefunden  (Scirrhus  und  Gallertkrebs; .  Bei  den  weichen  Krebsen  dringt 
das  Epithel  in  die  Maschen  des  adenoiden  Bindegewebs  ein.  Diese  erweitern  sich, 
während  die  Bälkchen  des  Reticulum  zugleich  eine  sehr  erhebliche  Verdickung  und 
Sclerose  erfahren  können.  Das  Lymphdrüsenreticulum  wird  in  diesem  Falle  zu 
einer  Untergliederung  des  gröberen  Krebsstromas,  welches  durch  die  blutgefäss- 
haltigen  Balken  gebildet  wird  Tig.  187;. 


3.  Carcinom. 
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Auf  welche  Weise  in  allen  diesen  Fällen  die  Epithelzellen  entstehen,  ist,  wie  ge- 
agt,  noch  nicht  positiv  entschieden.  Meiner  eigenen  üeberzeugung,  dass  es  sich  um 
ine  epitheliale  Infection  und  Metamorphose  der  Reticularzellen  handele,  habe  ich 


Fig.  187.    Uebergang  des  Lyniphdrüsenreticulums  in  das  Krebsstroma.  '[soo. 

wiederholt  Ausdruck  gegeben.  Diese  vergrössern  sich  nämlich,  ihre  Anastomosen 
verbreitern  sich ,  und  schliesslich  resultirt  eine  Anordnung  (Fig.  186),  welche  etwa 
au  das  Leberzellennetz  erinnert.  Das  häufige  Vorkommen  doppelter  Kerne  deutet  auf 
eine  selbständige  Vermehrung  der  Zellen 
durch  Theilung.  Sollen  wir  angesichts  dieser 
Erscheinung  und  der  Thatsache,  dass  die 
Verminderung  ausschliesslich  in  der  Um- 
gebung fertiger ,  concentrisch  geschichteter 
Epithelzellen  gefunden  wird,  daran  zweifeln, 
dass  hier ,  wie  ich  es  schon  beim  übertrage- 
uen  Mammakrebs  vermuthet,  eine  Metamor- 
phose der  Reticular-Endothelzellen  in  Epi- 
tlielzellen  stattfindet?  Ich  halte  dies  für  um 
so  weniger  statthaft,  als  neuerdings  Gussen- 
bauer  [Lanffenbeck's  Archiv  f.  Chirurgie  Bd. 
XIV)  mit  aller  auf  diesem  Gebiete  nur  mög- 
lichen Präcision  dargethau  hat ,  dass  auch 
diezeiligen  Theile  der  Blutgefässe,  voran  die 
Endothelien  der  Capillaren ,  aber  auch  die 
Muskelfasern  der  arteriellen  Media  einer  di- 
recten  Umsetzung  in  Krebszellen  fähig  sind. 
Fig.  188  stellt  nach  diesem  Autor  ein  ent- 
artetes Capillargefäss  aus  einer  carcinoma- 
tösen  Lymphdrüse  dar ,  welches  die  directe 
Substitution  der  Gefässzellen  durch  Krebs- 
zellen beredter  demonstrirt,  als  viele  Worte  thun  können.  Uebrigens  erhält  sich  der 
reticulirte  Bau  noch  lange  Zeit  und  kann  selbst  an  (Jaucroidknötchen  noch  nachgewie- 
sen werden,  welche  bereits  eine  für  das  blosse  Auge  erkennbare  Grösse  erreicht  haben. 


Fig.  188.    rmwandlimg  von  Gef»s,i«aniizellen  in 
Carcinomzellen  nach  (liifsenhauer.  '{mo. 


XVIL  Anomalien  der  Milz. 


1.  Bilduiigs-Maiigel  und  -E\cess.  1 

§  583.  Ich  habe  micli  oben  bemüht,  darzuthun,  dass  das  Lymphdrüsensystem  i 
ähnlich  dem  Fettsystem  als  Ganzes  angesehen  werden  könne  und  danach  insbeson-' 
dere  die  Frage  bezüglich  der  angeborenen  Grössenverhältnisse  anders  gestellt  werden  i 
müsse  als  bei  den  übrigen  Organen  unseres  Körpers.  Für  die  Milz  gilt  etwas  Aehn-  - 
liches.  Auch  hier  scheint  es  mir  richtig,  zuvor  die  Summe  alles  im  Körper  vorhan-  • 
denen  Milzgewebes  festzustellen,  ehe  man  sich  über  den  angeborenen  Mangel  oder  ■ 
Excess  ausspricht.  Ich  will  nicht  so  weit  gehen,  alles  fötale  Knochenmark,  wie  man^ 
vielleicht  könnte,  als  Milzgewebe  in  Anspruch  zu  nehmen,  aber,  dass  die  allerjüngsten  i 
Markräume,  welche  vom  Mark  der  Spongiosa  aus  gegen  den  wuchernden  Knorpel  l 
hin  vorgeschoben  werden,  mit  ächtem  Milzgewebe  gefüllt  sind,  kann  ich  durch  völlig» 
unzweideutige  histologische  Präparate  erhärten.  Ausserdem  ist  es  mir  in  einem  Falle? 
gelungen,  an  vielen  Puncten  des  Körperbindegewebes  eine  accidentelle  Bildung  venu 
Milzgewebe  nachzuweisen.  Der  Hilus  der  linken  Niere  war  in  einem  Falle  vollkon;-- 
men  mit  ächtem  Milzgewebe  gefüllt,  welches  die  Gefässe  und  Harnwege  einhüllte. 

Dass  sehr  häufig  eine  sogenannte  Nebenmilz  vorkommt,  welche  doch  nichts  an-- 
deres  ist  als  ein  gewöhnlich  kirschengrosses  Läppchen  Milzgewebe  in  dem  Bindege-- 
webe  neben  der  Milz,  gehört  auch  hierher.  ^ 

•  \ 

"l.  KiitKüiiduug  und  Blutung. 

§  583.  Da  das  Milzparenchym  mit  Ausnahme  der  Malpiff/ii' sahen  Körper  ans 
jedem  Puncte  dem  Gesammtblute  zugänglich  ist,  so  existiren  selbstverständlich  keinef 
Räume  in  ihm ,  welche  ein  entzündliches  Exsudat  oder  ein  Extravasat  aufnehmen a 
könnten.  Alles,  was  wir  daher  von  Milzentzündung  in  der  Litteratur  erwähnt  finden,, 
ist  entweder  auf  Hyperämie  oder  auf  die  Folgen  embolischer  Verstopfung  der  zufüh- 
renden Arterien  zu  beziehen.  Die  genannten  Krankheitskategorieu  enthalten  auchti 
mit  Ausnahme  der  Geschwülste  und  der  amyloiden  Entartung  fast  die  ganze  Patho- 
logie des  Organes. 

3.  Thrombose  und  Kniboli«. 

§  584.  Eine  primäre  Thrombose  der  Milzvene  oder  gar  der  Milzarterie  kommt 
wahrscheinlich  niemals  vor.  Dagegen  sind  die  Strömungsverhältnisse  des  Blutes  inu 


3.  Thrombose  und  l^mbülie.  —  4.  Hyperämie. 


519 


Milzparenchym  ilermassen  —  ich  möchte  sagen  —  auf  Schrauben  gestellt,  sie  strei- 
fen normaler  Weise  so  nahe  an  der  Stagnation  hin,  dass  wir  nach  besonderen  Grün- 
den suchen  sollten,  warum  eine  primäre  Gerinnung  nicht  sehr  viel  häufiger  eintritt. 
Ich  kann  in  dieser  Beziehung  nur  anführen,  dass  ich  weder  in  den  kleinen  Milzvenen 
noch  in  den  Pulparöhren  jemals  die  mikroskopischen  Formen  des  geronnenen  Fibrins 
gefunden  habe.  Etwas  anderes  ist  es,  wenn  durch  Embolisirung  einer  Arterie  ein 
vöUiger  Stillstand  des  Blutes  in  dem  Bezirke  des  verstopften  Gefässes  herbeigeführt 
worden  ist.  Unter  diesen  Umständen  tritt  eine  überaus  pralle  Füllung  desselben  von 
den  umgebenden  Venen  her  ein,  welche  wahrscheinlich  darum  so  ausgiebig  erfolgt, 
weil  die  Gerinnung  des  ruhenden  Blutes  erst  sehr  spät  eintritt  und  daher  jeder  vor- 
handene Raum  noch  recht  voll  geschlagen  werden  kann,  infarcirt  im  eigentlichen 
Sinne  des  Wortes. 

InfarctUS  haemorrhagicus  lieniS,  Keilförmige  scharf  umschriebene 
Abschnitte  der  Milz  sind  dunkelblutroth  und  breithart  geioorden.  Sie  sind  demiassen  ge- 
schwellt, dass  die  Kapsel  über  ihnen  ad  maximicm  gespannt  ist  tmd  dass  sie  sowohl  über 
das  Niveau  der  Oberfläche  als  über  dasjenige  der  Schnittfläche  hervortreten ;  um  so  bedeu- 
tender natüj-lich,  je  schlaffer  das  übrige  Parenchym  ist. 

§  585.  Die  Infarcirung  ist  fast  regelmässig  von  einer  Entfärbung  des  Blutkei- 
les gefolgt.  Die  rothen  Blutkörperchen  geben  ihren  Farbstoff  ab ;  aber  die  Stromata 
bleiben  und  bilden  mit  dem  geronnenen  Fibrin  nach  wie  vor  eine  vollkommen  dichte 
Ausfüllungsmasse  für  die  Binnenräume  der  Milzpulpa. 

InfarctUS  fibritlOSUS  lietlis,  Fih-inkeil.  Eine  scharf  umschriebene  keil- 
förmige Tartie  der  Milz  von  derber  Consistenz,  blassgelb,  dicht  und  hotnogen. 

Später  erweicht  der  Fibrinkeil  durch  eine  fettige  Metamorphose  des  infarci- 
renden  Materiales.  Der  Detritus  wird  resorbirt  und  als  Endergebniss  kann  nun  eine 
narbig  eingezogene  Stelle  der  Kapsel  den  Defect  andeuten, 

§  586.  In  Fällen,  wo  der  Embolus  von  stark  reizender  Beschaffenheit  ist,  vor- 
nehmlich bei  metastasirender  Endocarditis  ulcerosa,  kommt  es  in  Folge  der  Embolie 
auch  zur  wirklichen  Abscessbildung. 

AhsceSSUS  nietastatiCllS  lieniS»  Die  Milzkapsel  ist  meist  mit  einem  dicken 
flbrinös- eitrigen  Beleg  versehen,  ivelcher  aber  an  einem  oder  einigen  Puncten  von  buckcl- 
förmigen  Erhebungen  des  Parenchyms  durchbrochen  ist.  Der  Durchschnitt  ergiebt  einen 
gelben,  schleimigen  Eiter  als  Inhalt  der  genannten  Buckeln.  Auch  im  Innern  des  Paren- 
chyms verschiedene  hanfkorn-  bis  kirschengrosse  Abscesse,  Alle  sind  von  einem  fast  schwarz 
gefärbten  Ringe  umgeben,  ivelcher  nicht  die  Bedeutmig  einer  pyogenen  Membran  hat,  aber 
den  gelben  Eiter  sehr  scharf  voti  dem  dtmkelrothen  Nachbargewebe  abgrenzt.  In  protra- 
hirten  Fällen  confluiren  die  Eiterheerde  und  es  kann  dahin  kominen,  dass  die  halbe,  selbst 
die  ganze  Milz  in  einen  einzigen  Eiterheerd  übergegangen  ist. 

Das  histologische  Detail  dieser  Abscesse  ist  noch  nicht  erforscht. 

4.  llyperäiuic. 

§587.  Stauungs-Hyperämien  der  Milz,  welche  beispielsweise  durch  Leber- 
cirrhose  oder  Fehler  an  den  Herzklappen  erzeugt  werden  können,  erreichen  niemals 
emen  auffallend  hohen  Grad,  was  um  so  merkwürdiger  ist,  als  das  Parenchym  der 
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Milz  einer  übormässigeii  Anf'lillung  mit  Blut  besonders  zugänglich  und  günstig  zu  sein 
scheint  und  die  Strömung  schon  unter  normalen  Verhältnissen  eine  nichts  weniger  :\h 
lebhafte  ist.  Es  scheint  in  dieser  Beziehung  eine  gewisse  Stärkung  der  Contractiliiät 
des  Organes  durch  Hyperplasie  der  Musculatur  einzutreten,  welche  unter  den.selbeu 
Gosichtspuncten,  d.  h.  als  Arbeitshypertrophic  zu  beurtheileu  ist,  wie  die  Hypertro- 
phie des  Herzmuskels  oder  des  Detrusor  vesicae,  wenn  sich  der  Entleerung  des  Blu- 
tes oder  Harnes  grössere  Schwierigkeiten  entgegenstellen. 

§  588.    Sehr  gross  ist  dagegen  das  Gebiet  der  Walluugs-Hyperämie,  ein  Zu- 
stand der  Milz,  bei  welchem  eine  Erschlaffung  der  gesamraten  Musculatur  des  Orga- 
nes ein  erleichtertes  und  vermehrtes  Einströmen  des  Blutes  zunächst  in  die  Artei-ieu. 
weiterhin  aber  in  das  gesammte  Parenchym  der  Milz  nach  sich  zieht. 

Tumor  lieniS  hyperaemicitS.  Die  Milz  ist  gleichmässi(f  nach  allen  Rich- 
tungen verp-össert  und  bietet  ein  den  no7-malen  Umfang  um  das  Dopj)elte  und  Dreifache 
übertreffendes  Volumen  dar.  Dabei  giebt  die  jiralle  Ausrundiing  der  Haujitflilche  und 
der  natürlichen  Prominenzen  an  der  Basis  und  den  Rändern  dem  Organe  eine  pltnnjjc,  oft 
wunderlich  zusammcngekrümmte  Gestalt.  Die  Kapsel  ist  ad  ma-ximum  gespannt.  Ihre 
Faserzüge  iveichen  sichtlich  auseinander.  Es  hann  zum  Riss  der  Kapsel  und  zu  cijier  sofort 
tödtlichcn  Verblutung  kommen.    Doch  dies  ist  seifen. 

§  589.  Die  WalluugsblutfüUe  der  Milz  ist  das  Wesentliche  der  Erkrankung  bei 
allen  durch  lut'ectionskrankljeiteu  entstandenen  acuten  Milztumoren.  Nur  bei  wenigen 
derselben  ist  neben  der  Wallungsblutfülle  eine  specifische  Affection  der  Malpighi' sehen 
Körperchen  nachweisbar.  Beim  Typlius  abdominalis  kommt  eine  markige  Infiltration 
derselben  vor  und  bei  Diphtheritis  wies  Bizzoze?-o  einen  bacteritischen  Zerfall  dersel- 
ben nach,  welcher  an  die  metastatischen  Bacteriencolonien  des  Herzfleisches  (s.  §  22S 
ei'innert. 

§  590.  Ganz  allmälig  ist  der  Uebergang  der  acuten  Hyperämie  zur  chronischen 
Hyperämie  und  weiterhin  zur  Hypertrophie  des  Organes.  Einen  eigenthttmlichen 
Folgezustand  der  chronischen  Hyperämie  haben  wir  oben  {§  192)  in  der  Melanose 
der  Milz  und  der  Melanämie  kennen  gele»-nt.  Dieselbe  pflegt  sich  in  sehr  protraliirten 
Fällen  mit  einer  Verdickung  aller  bindegewebigen  Theile  des  Organes  zu  combiniren. 

IndnratiO  nielanotica  lienis.  Die  Milz  ist  etwas  vergrössert,  ihre  Kap- 
sel verdickt.  Das  Parenchym  in  allen  Theilcn  derb,  dicht,  schicärzlichgrau.  Je  mehr  das 
schivarze  Pigment  überwiegt,  um  so  weniger  tritt  die  Inditratio7i  hervor  ;  in  den  Wechsel- 
ßcberdistricten  Russlands  und  Italiens  kommen  schwarze  Milzen  vor,  ivelche  ein  geradezu 
breiiges  Parenchym  besitzeti  und  keine  nennenswerthe  Bindegeivebsinduration  erkennen  las- 
sen. (Das  Histologische  dieser  Zustände  bei  Melanämie.) 

Im  Allgemeinen  ist  der  Weg  durch  die  chronische  Hyperämie  zur  Hypertrophie 
der  gewöhnliche.  Eine  immer  zunehmende  Erschlaffung  des  contractilen  Apparates 
der  Milz  scheint  dabei  die  Hauptrolle  zu  spielen.  So  erhalten  wir  jene  Milzanschwel- 
hingen,  welche  je  länger  je  mehr  auf  die  Blutmischung  nachtheilig  einwirken  und 
insbesondere  einfache  Anämie  oder  die  leukämische  Bhitmischung  erzeugen.  Es  ist 
bemerkenswert!!,  dass  bei  jeder  etwas  länger  anhaltenden  Schwellung  des  Organes 
die  Pulpa  nicht  in  dem  Maasse  tief  roth  gefunden  wird,  wie  man  erwarten  sollte, 
wenn  man  erwägt,  dass  iiier  zunächst  nur  eine  Hyperämie  vorliegt.    Schon  in  der 
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zweiten,  dritten  Woche  der  lutumescenz  ist  die  Pulpa  auffallend  blass,  himbeerfar- 
)en,  endlich  so  stark  weisslich  roth,  dass  man  sich  der  Vorstellung  kaum  erwehren 
cann,  die  Pulparäume  seien  mehr  mit  M'eissen  als  mit  rothen  Blutkörperchen  erfüllt. 
Ich  bin  persönlich  überzeugt,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  direct  in  farblose  über- 
gehen können,  stehe  aber  einstweilen  mit  dieser  Ansicht  so  allein,  dass  ich  dieselbe 
au  dieser  Stelle  gewissermassen  nur  als  eines  Curiosums  erwähnen  darf.  Aber 
darauf  darf  ich  hinweisen,  dass  schon  die  normale  Milz  statt  100  rother  Blutkörper- 
chen, die  sie  empfängt,  etwa  90  rothe  und  10  farblose  wiedergiebt  und  dass  dieses 
Verhältniss  sich  mit  dem  andauernden  und  allniälig  in  die  leukämische  Schwellung 
übergehenden  hyperämischeu  Tumor  immer  ungünstiger  gestaltet. 

§  591.  Bei  der  Beurtheiluug  der  höhereu  Grade  von  Milzschwellung  müssen 
wir  auch  der  Vorstellung  zugänglich  sein,  dass  die  Milz  einen  grossen,  ja  deu  gröss- 
ten  Theil  des  gesammten  Körperblutes  in  sich  zurückhält.  Hierher  gehört  der  Fall 
der  Anaemia  splenica.  Wem  wäre  nicht  bei  der  Section  dieser  verhältuissmässig 
schnell  tödtlichen ,  progressiven  Anämie  ohne  qualitative  Aenderung  der  Blut- 
mischung, wenn  man  die  enorme  Blutleere  aller  Gefässe  einerseits  und  den  oft  colos- 
salen  Milztumor  anderseits  nebeneinanderhält,  der  Gedanke  gekommen,  dass  sich  in 
dieser  Milz  das  Blut  des  Körpers  aufgespeichert  habe.  In  zweiter  Linie  kömmt  erst 
die  Möglichkeit  in  Betracht,  dass  die  Milz  dem  Organismus  zwar  sein  Blut  zurück- 
giebt,  aber  in  einer  total  veränderten  Mischung  der  zelligeu  Bestaudtheile,  so  dass 
auf  100  rothe  Blutkörperchen  nicht  mehr  1 — 2,  sondern  SO — 100  farblo.5e  Zellen 
kommen. 

HypertrOphia  lencaeinica.  Der  leuhämische  Mihtumor  ist  ursprißglich 
eine  blosse  Hyperamie.  Das  Imr/samer  fliessende  Blut  häuft  sich  vornehmlich  in  jenen 
anastomosirenden  Canälen  der  Pidpe  an,  xoelche  von  Billroth,  als  ein  Theil  der  Milzhlutbahn 
erkannt  und  loegen  ihres  leicht  zu  demonsirirenden  Zusammenhanges  mit  den  ausführenden 
Blutgefässen  cavernöse  Milzvenen  «  genannt  lüwden.  Das  hjm2)hoide  Parcnchym  der 
Pulpe  [die  intervasculären  .Stränge  Billroth's]  ist  ehenfalls  stark  betheiligl ;  neben  den 
gewöhnlichen,  farblosen  Milzzellen  gewahrt  man  daselbst  ungewöhnlich  viele  rothe  Blutkör- 
perchen; auch  die  Malpighi' sehen  Körper  sind  grösser  als  norvtal,  doch  bleibt  ihre  Verän- 
derung vor  der  Hand  noch  eine  iveniger  auffallende  Erscheinung .  Dem  unbewaffneten 
Auge  füllt  ausser  der  dunkelrothen  Farbe,  der  geringeren  Consistenz  und  bedeutenden  J'o- 
lumszunahnie  der  Pulpe  eiiie  deutlich  gelappte  oder  besser  hügelige  Beschaffenheit  der  Or- 
(janoberfluchc  auf.  Jeder  dieser  Hügel  entspricht  dem  Verbreilungsbezirk  einer  Arteriola 
lie7ialis  [Penicillus] ,  die  Vertief  ungen  ztvischen  den  Hügeln  sind  durch  die  Insertion  der 
grösseren  Milzhalken  bedingt,  tvelrhe  der  Vergrösserung  des  ganzen  Organes  nur  langsam 
folgen.  Auch  die  Kapsel  verträgt  keine  allzu  stürmische  Ausdehnung .  Ich  finde  in  nteinen 
Aufzeichnungen  aus  Virchow' s  demonstrativem  Ours  [Berlin  JS57  —  ÖS]  einen  Fall  von 
lienalcr  Leukämie,  wo  die  Milz  im  Stadium  der  pulpöscn  Hyperämie  auf  die  Dimensionen 
von  einem  Fuss  Lange,  2  Zoll  Dicke  und  5  Zoll  Breite  angeschwollen  7(nd  in  Folge  davon 
eine  Puptur  der  Kapsel  eingetreten  ivar.  Der  Riss,  mit  einem  Blutgerinnsel  bedeckt,  jv.ar 
.7  Linien  lang  und  ging  auf  beiden  Seiten  in  die  Vorstadien  des  Peissens.  ein  beginnendes 
Auseinanderu  eichen  dei'  Kapselfasern,  über. 

§  592.  Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  entwickelt  sich  mehr  und  mehr  eine 
Hyperplasie  der  Malpighi'schen  Körperchen,  oder  wie  wir  heutzutage  sagen  sollten. 
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der  lymphoidon  Arteriensclieideu.  Es  handelt  sich  liierbei  zunächst  um  eine  stärkere  : 
Ausfüllung  derselben  mit  farblosen  Zellen  ,  die  sich  durch  Theilung  aus  den  prä- 
existirenden  entwickeln.    Der  Zellenbildung  folgt  eine  Erweiterung  des  feinfadigea  j 
Intercellularnetzwerkes  und  dieser  endlich  eine  entsprechende  Ausbildung  neuer  Ca- 
pillargefässe,  so  dass  die  Vergrösserung  der  Malpighi'schen  Körperchen  in  der  That  i 
jeden  der  drei  Structurbestandtheile  betrifft,  mithin  als  eine  echte  Hyperplasie  aufzu-  - 
fassen  ist.    Die  Malpighi'schen  Körperchen  treten  jetzt  auf  der  Schnittfläche  deutlich» 
als  1 — 3  Linien  breite ,  weisse,  derbe  und  dem  Fingerdruck  kräftig  widerstehende 
Knötchen  hervor;  man  gewahrt  jetzt  an  ihnen  viel  häufiger  als  unter  normalen  Ver^^ 

hältnissen  eine  gabiige  Theilung,  selbst 
baumförmige  Verästelung,  ein  Beweis/, 
dass  dieselben  nicht  blos  in  der  Dicke? 
zugenommen  haben,  sondern  auch  längs* 
der  Gefässe  ,  welchen  sie  anhaften  ,  sei  i 
es  aufwärts ,  sei  es  abwärts ,  vorge-r 
schritten  sind  (Fig.  189).  l 
Die  Hi/perplasie  der  Malpighi  seltene 
Körperchen  fügt  natürlich  zu  den  heute- - 
Fig.  189.  Die  Schnittfläche  einer  Milz  im  zweiten  Stadium    henden  Momenten  der  Anschwellung  einn 

der  leukämischen  Anschwellung.  Vergrösserung  der  Mal-  ,jg„g^  hinzU.  Die  MHz  erreicht  in  Dicke,  . 
pighi'schen  Körperchen.    Pigmentirte  Atrophie  der  Pulpa.  . 

Breite  und  Länge  das  Höchste,  was  sie* 

überhaupt  erreichen  kann.  Da  es  sich  aber  bei  alledem  um  Vorgänge  innerhalb  eines  ge-^ 
gebenen,  d.  h.  durch  die  Grösse  der  Milzkapsel  bestimmteii  Raumes  handelt,  so  versteht  eti 
sich  fast  von  selbst,  dass  neben  den  hy per  plastischen  Processen  auch  platzmachend  e'.^  re-r 
gressive  Metamorphosen  einhergehen.  Letztere  betreffen  vornehmlich  die  Pulpe,  welcJie,; 
zwischen  den  immer  weiter  um  sich  greifenden  Malpighi sehen  Körperchen  eingekeilt ,  im 
grossen  Portionen  zu  Grunde  geht.  Hierbei  findet  stets  eine  reichliche  Pigjnentbildungf 
statt,  und  da  diese  am  stärksten  ist,  unmittelbar  an  der  Grenze  der  weissschimmernden  Mal— 
pighi'schen  Körperchen,  so  resultirt  eine  ausserordentlich  bunte,  granitartige  Zeichnung  den 
Schnittfläche .  Auch  die  Consistenz  des  Organes  wird  nach  Maassgabe  des  vorwaltendem 
Bestandtheiles,  der  Malpighi'schen  Körper,  eine  äusserst  derbe  ,  ^rettähnliche .  Dazu  ge- 
sellen sich  chronisch  entzündliche  Processe  des  peritonealen  Ueberzuges  ,  theils  flüclienhuftA 
oder  netzartige  Hyperplasien  von  knorpeliger  Beschaff enlieit ,  theils  membranöse ,  sehr  ge— 
fässreiche  Adhäsionen  mit  den  umgebenden  Unte7-leibsorganen.  1 

§  593.  Kehrt  die  Milz  nach  lange  bestandenen  Schwellungen  zu  ihrer  nor- 
malen Gi-ödse  zurück  oder  unterschreitet  sogar  die  Verkleinerung  das  normale  Maass,- 
so  erweisen  sich  die  faserigen  Tlieile  als  besonders  ungeeignet ,  aus  dem  hyperplasti-. 
sehen  Zustande  zur  Norm  zurückzukehren.  Während  die  Pulpazellen  ad  minimumi 
numerum  reducirt  sein  können ,  häufen  und  drängen  sich  das  bindegewebige  Stütz-, 
werk  und  die  Gefässe  dermassen  in  den  Vordergrund ,  dass  man  zwischen  diesen  ini 
toto  weisslichen  derben ,  wenn  auch  welken  Massen  das  röthliche  PulpaparenchyiB 
kaum  mit  blossem  Auge  wahrnehmen  kann.  Besonders  ist  die  Kapsel  der  Schau-i 
platz  einer  ganzen  Reihe  von  Zusammenschiebungsphänomeneu,  welche  dem  unbewaff-f  ' 
neten  Auge  natürlich  als  Verdickungen  erscheinen  müssen.  Milchige  Trübung,  insm 
läre  schwielige  Hyperplasie  und  halbknorpelige  Verdickung  können  isolirt  oder  gleich-*  i' 
zeitig  beobachtet  werden. 


5.  Geschwülste.  —  C.  Amyloide  Entartung. 
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Indui'atiO  eapsnlavis  lienis.  Perisplenitis  chronica.  Die  Kapsel  der 
Milz  ist  einerseits  mehr  gleichniässig  verdickt  und  milchig  getrüht ,  andererseits  sind  halb 
linsenförmige  knorplige  Knoteti  gruppenweise  auf  derselben  vertheilt.  Es  kann  der  Fall 
sein,  dass  die  ganze  Kapsel  tnit  derartige?!  Knoten  bedeckt  ist. 

5.  Geschwülste. 

§  594.  Es  giebt  wohl  keine  Geschwnlstspecies ,  welche  nicht  schon  einmal  an 
der  Milz  metastatisch  gefunden  worden  wäre.  Sämmtliche  specifische  Entzündungen, 
als  Syphilis,  Tiiberculose,  Typhus  schliessen  sich  in  dieser  Beziehung  an,  doch  würde 
es  mich  zu  weit  führen,  wollte  ich  die  betreffenden  Krankheitsbilder ,  welche  in  ganz 
typischen  onkologischen  Erzeugnissen  culminiren  und  sich  daher  einfach  als  in  das 
Milzparenchym  eingesetzte  multiple  Tuberkel-,  Sarcom-,  Krebsknoten  etc.  darstellen, 
im  Einzelnen  vorführen. 

0.  Amyloide  Rntartuiig. 

§  595.    Die  amyloide  Infiltration  kommt  an  der  Milz  in  zwei  Formen  vor. 

1.  Degeneratio  amyloicles  corp.  Malx>igJiianorimi,  Sagomilz. 

Bei  weitem  am  häufigsten  sind  die  Malpighi' sehen  Körperchen  oder  besser  gesagt  die 
Lgmphzellen  derselben  der  Sitz  der  Amyloidablagerung .  Dieselben  schwellen  in  Folge 
dessen  bis  zu  Haifkortigrösse  an ,  loerden  mattglasig  durchscheinend ,  röthlichgrau ,  so 
dass  die  Milz  wie  mit  gequollenen  Sagokörnern  durchsetzt  aussieht, 

2.  Degeneratio  amyloicles  pulpae.     Die  Degeneration  der  Milzpulpa 
findet  sich  entweder  isolirt  oder  in  Gesellschaft  mit  derjenigen  der  Malpighi' sehen  Körper- 
chen, in  icelchem  letzteren  Falle  dann  die  Milz  um  ein  Beträchtliches  vergrössert  erscheint, 
dabei  brettähnlich  hart ,  trocken ,  blutarm  ,  selbst  wachsähnlich  blass  und  gelblich  durch- 
scheinend. 

Die  histologischen  Veränderungen  sind  namentlich  bei  der  selteneren  Pulpadege- 
neration von  Interesse.  Im  Allgemeinen  sind  es  abgesehen  von  den  Arterienhäuten 
überall  die  Lymphkörperchen  oder  Milzzellen ,  welche  zu  glasig  durchscheinenden 
Amyloidschollen  degeneriren.  Interessant  aber  ist  die  Rückwirkung  auf  den  ßlut- 
lauf  in  der  Milz.  Die  Pulpa  wird  je  länger  je  mehr  unwegsam.  Das  Blut  kann  nicht 
mehr  in  alter  Weise  quer  von  den  Arterienendpn  aus  in  die  Venenanfänge  hinüber- 
sickern. Dafür  hält  sich  das  Blut  in  einzelnen  Richtungen ,  welche  vielleicht 
den  Capillaren  der  embryonalen  Milz  entsprechen ,  den  Weg  offen ,  und  so  resultirt 
am  Ende  dieser  Metamorphose  eine  den  gewöhnlichen  Capillarvermittelungen  durch- 
aus ähnliche  Eiurichtung,  indem  das  Blut  resp.  die  Injectionsmasse  in  zierlichen, 
schwach  gebogenen  Canälchen  von  den  Arterien  zu  den  Venen  gelangt. 


X^VIIL  Anomalien  des  Knochensystems. 


§  596.  Als  ein  Hauptergebniss  der  medicinischen  Forschungen  unserer  Zeit 
hat  man  mit  Recht  das  Axiom  von  der  Identität  der  pathologischen  Ei-scheinungen 
mit  den  Erscheinungen  des  physiologischen  Lebens  hingestellt.  Das  Verhältniss  der 
verschiedenen  Einzeldisciplineu  zu  diesem  Axiom  war  und  ist  natürlich  ein  etwas  ver- 
schiedenes. "Während  es  einem  Lehrer  der  inneren  Klinik  verhältnissmässig  leicht 
wird,  seinen  Schülern  plausibel  zu  machen ,  dass  das  Fieber  nur  ein  quantitativer 
Excess  der  normalen  Wärme  sei,  dass  die  quälendste  Dyspnoe  durch  Sauerstoffmangel 
und  Kohlensäureüberschuss  ganz  ebenso  erzeugt  werde,  wie  das  normale  Athem- 
bedürfniss ,  so  hat  dagegen  die  pathologische  Anatomie  einen  viel  schwereren  Stand, 
wenn  sie  auch  nur  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  zum  Beispiel  die  pathologische  mit 
der  physiologischen  Neubildung  parallelisiren  will  (s.  §§71  ff.).  Unter  diesen  Um- 
ständen ist  es  für  den  pathologischen  Anatomen  besonders  erfreulich ,  dass  er  in  den 
Krankheiten  des  Knochensystems  wenigstens  ein  Paradigma  besitzt,  welches  geeignet 
ist,  jene  Uebereinstimmung  auch  einem  ungeübten  Auge  und  einem  widerstrebenden 
Sinn  einleuchtend  zu  maclien. 

Wem  jene  interessante  Reihe  von  histologischen  Erscheinungen  gegenwärtig  ist, 
welche  das  normale  Wachsthum  des  Knochensystems  begleiten,  wer  genau  weiss, 
was  über  die  Bildung  des  Knochens  aus  dem  Periost  und  über  die  Transformation 
des  Knorpels  in  Knochen  bekannt  ist ,  der  kennt  auch  das  Fundament  der  patholo- 
gischen Histologie  des  Systems  und  wird  sich  mit  Leichtigkeit  in  die  geringen  quali- 
tativen Abweichungen  zu  finden  wissen,  welche  nebenher  noch  bestehen.  Eine  grosse 
Zahl  von  Knochenkrankheiteu  beruht  auf  einem  einfachen  Plus  oder  Minus  des  nor- 
malen Wachsthums,  eine  ungleich  grössere  auf  dem  excessiven  Hervortreten  einzelner 
anatomischer  Momente,  welche  beim  normalen  Wachsthura  eine  untergeordnete  Rolle 
spielen,  überall  aber  kann  man  wenigstens  eine  Analogie  des  pathologischen  Phäno- 
mens mit  irgend  einem  normalen  nachweisen.  Wir  werden  diesen  Verhältnissen  bei 
unserer  Eintheilung  so  viel  wie  möglich  Rechnung  tragen. 

1.  Eiitwickcliiiigskraiiklicitcii. 

§  597.  Ob  man  ein  Recht  hat,  das  allgemeine  Zngrosswerdeu  oder  Zuklein- 
bleiben  des  ganzen  Körpers,  den  sogenannten  Zwerg-  und  Riesen  wuch  s ,  so 
ausschliesslich,  wie  dies  zu  geschehen  pflegt,  auf  eiu  mehr  oder  weniger  intensives 
Wachsthum  des  Skelettes  zurückzuführen,  will  ich  hier  uüuntersucht  lassen  und 
für  eine  verneinende  Beantwortung  dieser  Frage  nur  den  einen  Umstand  an- 
führen, dass  wenigstens  das  excessive  Wachsthum  einzelner  Gliedmaassen ,  welches 
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hie  und  da  beobachtet  wird  ,  nicht  allein  vom  knöchernen  Skelet  der  betreffenden 
Theile  ausgeht.  Löst  mau  nämlich  die  Weichtheile  solcher  Extremität  ab ,  vergleicht 
ihr  Gewicht  mit  dem  Gewicht  der  zurückgebliebenen  Knochen  und  verfährt  mit  der 
unveränderten  anderen  Extremität  ebenso,  so  ergiebt  sich  ,  dass  das  hohe  Gesammt- 
u;ewicht  der  kranken  Extremität  keineswegs  ausschliesslich  auf  Rechnung  der  Knochen 
zu  setzen  ist,  sondern  dass  Muskeln,  Haut,  Gefässe  etc.  in  gleichem  Maasse  zuge- 
nommen haben. 

§  598.  Eine  eigentliche  Störung  des  normalen  Wachsthums  findet  bei  der 
vorzeitigen  Verknöcherung  der  Nähte  und  Synchondrosen  statt. 
Durch  zu  frühe  Verknöcheruug  der  Longitudinaluähte  des  Schädels  entstehen  jene 
langgestreckten  Schädelformen  mit  schmaler  Stirn  ,  welche  wir  als  dolichocephal  be- 
zeichnen, durch  tiberwiegend  schnelle  Verknöcherung  der  Kranz-  und  Lambdanaht 
werden  die  brachycephalen  Rundschädel  erzeugt.  Prognathe  Gesichtsbildung  resultirt 
aus  der  beschleunigten  Verknöcherung  der  Knorpelfuge,  welche  zwischen,  den  Körpern 
des  Os  occip'itis  und  des  Os  sphenoideum  (im  Os  tribasilare ,  Virchoiv)  in  der  Anlage 
vorhanden  ist.  Frühzeitige  Verknöcherung  in  den  Synchondrosen  des  Beckens  ver- 
ursacht » Stehenbleiben  der  betreffenden  Beckenkrümmuug  (Synchondrosis  sacroiliaca 
dextra,  sinistra;  Symphysis)  auf  einem  jugendlichen  Standpuncte«  und  somit  schief- 
und  querverengte  Becken.  Alle  diese  Dinge  können  unter  Umständen  eine  patho- 
logische Bedeutung-  haben  oder  gelegentlich  erhalten ,  doch  fallen  sie  noch  so  sehr 
in  die  Breitegrade  der  Gesundheit,  dass  unter  Anderem  die  Schädel-  und  Gesichts- 
formen der  diversen  Menschenracen  ganz  ähnliche  Verschiedenheiten  zeigen ,  wie  die 
oben  berührten. 

§  599.  Rliachitis,  englische  Krankheit.  Die  mancherlei  anomalen  Zustände 
des  Knochensystems,  jene  grosse  Zahl  yon  Verbiegungen  und  Anschwellungen  der 
Knochen,  welche  wir  bei  der  englischen  Krankheit  entstehen  sehen,  haben  ihren 
letzten  Grund  in  einer  krankhaften  Beschleunigung  derjenigen  Processe ,  welche  die 
Umwandlung  des  Knorpels  in  Knochen ,  sowie  die  Erzeugung  des  Knochens  aus  dem 
Periost  einleiten  und  vorbereiten.  Die  eigentliche  Knochenbildung  folgt  lang- 
samen Schrittes  nach,  und  daher  kommt  es,  dass  sich  diejenige  Substanz  in  uuver- 
hältnissmässiger  Menge  anhäuft,  welche,  bei  der  normalen  Verknöcherung  kaum  ent- 
standen, schon  wieder  zur  Umsetzung  in  Knochengewebe  schreitet  und  daher  nur  von 
sehr  kurzem,  vorübergehendem  Bestände  ist.  Diese  Uebergangssubstanz  ist  es,  welche 
die^erwähnten  Auftreibungen  veranlasst  und  weiterhin  zu  Brüchen  und  Verbiegungen 
Veranlassung  giebt.  Doch  ich  will  nicht  vorgreifen. 

§600.  Bei  ]der  Bildung  des  Knochens  aus  korpeliger  Grundlage 
sclimilzt  bekanntlich  der  Knorpel  unmittelbar  vor  der  vorrückenden  Knochengrenze 
langsam,  Schicht  für  Schicht  zu  einem  relativ  weicheu  ,  aus  Zellen  bestehenden  Ma- 
terial ein ;  die  Knorpelzellen  theilen  sich  und  die  Theilung  wiederholt  sich  in  der 
Regel  zweimal,  nämlich  bei  den  Tochter-  und  Enkelzellen ,  so  dass  an  Stelle  einer 
ursprünglichen  Knorpelzelle  durchschnittlich  acht  vorhanden  sind,  welche  bis  auf 
Weiteres  durch  einen  gemeinschaftlichen  Hohlraum  zusammengefasst  werden.  Dieser 
Hohlraum  ist  die  ehemalige  Knorpelhöhle.  Die  glashelle,  ziemlich  dicke  Membran, 
welche  sie  auskleidet,  ist  die  ehemalige  Knorpelkapsel.   Beide  sind  entsprechend  der 
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Multiplication  der  lusassen  und  eutspreclieud  einer  eigentliümlicheu  Aufblähung, 
welche  jede  der  neugebildeten  Ureukelzellen  erfährt,  ausgedehnt,  erweitert,  ver- 
grössert.  Die  hyaline  Grundsubstanz  des  alten  Knorpels  ist  bis  auf  wenige  Ueberreste 
consumirt ,  so  dass  die  grossen ,  eirunden  Kapseln  der  benachbarten  Zellengruppen 
einander  unmittelbar  berühren.  Eine  einfache  oder  höchstens  doppelte  Schicht  sol- 
cher Zellenkapseln  bildet  die  normale  Wachsthumszoue  des  Knorpels. 

Gerade  diese  ersten  Vorgänge,  so  zu  sagen  die  Vorarbeiten  zum  Knochen- 
wachsthum, erfahren  bei  der  Rhachitis  eine  entscheidende  Störung.  Es  muss  wohl 
angenommen  werden ,  dass  in  der  Rhachitis  der  chemische  *  Reiz ,  welcher  die 
Knorpelzellen  zur  Theilung  veranlasst,  in  grösserer  Quantität  vorhanden  ist  und  so- 
mit eine  häufigere  Theilung  der  ein- 
zelnen Zellen ,  sowie  ein  rascheres 
Engagement  immer  neuer  Zelleu- 
schichten  in  den  Wucherungsprocess 
verursacht.  Dieser  Annahme  ent- 
spricht der  anatomische  Befund  in 
hohem  Maasse.  Zehn  bis  zwanzig 
und  mehr  Schichten  von  Knorpelzellen 
sind  gleichzeitig  in  den  Wucherungs- 
process eingetreten.  Auch  die  Enkel- 
zellen haben  sich  wiederum  getheilt. 
und  so  sind  Zellengruppen  von  30 — 40 
Elementen  entstanden,  welche  in  lang- 
gezogenen ,  durch  die  gegenseitige 
Abplattung  hie  und  da  etwas  ver- 
bogenen und  verdrückten  Columnen 
senkrecht  gegen  die  Knochenober- 
fläche  gestellt  sind  Fig.  190  a). 
Während  man  am  normaleu  Knochen 
die  Wucherungszoue  des  Knorpels  mit 
blossem  Auge  nur  als  einen  äusserst  schmalen ,  röthlichgrauen  Streifen  kaum  be- 
merkt, schiebt  sie  sich  am  rhachitischen  Knochen  (Fig.  191)  als  ein  breites,  durch- 
scheinend graues  und  sehr  weiches  Polster  b  zwischen  den  Knorpel  a  einerseits  und 
die  fertige  Knochenstructur  d  andererseits  ein. 

§  601.  Was  hier  am  Knorpel  geschieht ,  das  -wiederholt  sich  in  völlig  analoger 
Weise  am  Periost.  Das  junge ,  gefässreiche  Keimgewebe ,  welches  vom  Periost  an 
seiner  dem  Knochen  zugewendeten  Oberfläche  producirt  wird ,  stellt  unter  normalen 
Verhältnissen  nur  ein  dünnes  Sti-atum  dar ,  welches  sich  dem  unbewaffneten  Auge 
kaum  bemerklich  macht.  Die  Schnelligkeit ,  mit  weicheres,  kaum  entstanden,  in 
Knochen  umgewandelt  wird,  lässt  eine  stärkere  Anhäufung  nicht  zu  Stande  kommen. 
Anders  ist  es  bei  der  Rhachitis.  Unter  dem  Einfluss  dieses  Krankheitsprocesses  häuft 


1)  G.  Weijener  (^Virchow's  ATch'w,  Bd.  LVI.  pag.  2)  hat  die  rhaeliitisclien  Knoclienveriinile- 
rungen  durch  Monate  lang  fortgesetzte  sehr  kleine  Gaben  Phosphor  bei  Thieren  (  namentlich 
Kälbern)  künstlich  erzeugt,  was  den  Gedanken  nahe  legen  muss,  dass  es  sich  auch  bei  der  nicht- 
artiüciellcn  Khachitis  um  einen  chemischen  Reiz  handeln  möchte. 


Fig.  litO.    Von  der  Wucherungsscliicht  eines  rhachitischen 
Epiphysenknorpels.    a.  Einige  Zellencolumnen,  wie  sie  aus 
derWucherungje  einer  Knorpelzelle  liervorgehen.   b.  Directe 
Verknöcherung  des  Knorpels.    Siehe  pag.  529.  'jsoo. 
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sich  jeue  üebergangssubstanz  in  oft  sehr  mächtigen ,  linienhohen  Schichten  an. 
Aeltere  Autoreu  sprechen  von  einem  hämorrhagischen  Exsudat  zwischen  Beinhaut 
und  Knochen  und  vergleichen  die  Ablagerung  ihrer 
Farbe  wegen  mit  der  Pulpa  der  Milz.  Genauer  be- 
trachtet, findet  sich  indessen  hier  nirgends  ein  Extra- 
vasat ,  allein  der  grosse  Reichthum  an  dünnwandigen 
und  weiten  Capillargefässen  verursacht  die  pronon- 
cirte  Färbung  des  jungen  Bindegewebes  (Fig.  191  y). 
Die  Ablagerung  zieht  sich  in  der  Regel  in  Form  von 
breiten ,  flachen ,  beetartigen  Erhebungen  über  die 
Oberfläche  der  Knochen  hin.  An  dem  Deckknochen 
des  Schädels  pflegen  dieselben  scharf  umschrieben  zu 
sein ,  was  an  den  Extremitäten  nicht  in  dem  Maasse 
der  Fall  ist. 


§  602.  Fragen  wir  nun,  wie  verhält  sich  gegen- 
über diesen  luxuriösen  Leistungen  des  Knorpels  und 
des  Periostes  der  Knochen  selbst,  macht  er  so  zu 
sagen  Gebrauch  von  der  sich  darbietenden  Gelegen- 
heit zu  schnellerem  Wachsthum  und  wächst  selbst 
schneller  oder  nicht?  Dass  er  dies  im  Allgemeinen 
nicht  thnt,  wird  schon  durch  die  Thatsache  der  »An- 
häufung der  Uebergangsgewebe«  bewiesen.  Aber  man 
könnte  angesichts  der  eigenthümlichen  histologischen 
Erscheinungen,  welche  in  eben  jenen  angehäuften 
Uebergangsgeweben  vor  sich  gehen ,  wenigstens  die 
Vorstellung  bekommen ,  als  sei  sich  die  Natur  ihrer 
Pflichten  gegen  den  Knochen  wohl  bewusst ,  als  ver- 
suche sie  wenigstens  mit  ihrem  ossificatorischen  Ver- 
mögen die  schwierige  Aufgabe  zu  lösen ,  und  wenn 
sie  auch  mit  ihrem  beschränkten  Vorrath  an  Kalk- 
salzen, Gefäss-  und  Markraumbildung  nicht  im  Stande 


Fig.  191.  Durchschnitt  durch  die  obere 
Hälfte  eines  rUachitischen  Humerus. 
Massig  vergrössert.  a.  Hyaliner  Epi- 
physenknorpel.  b.  Wucherungsschicht 
desselben  mit  Markräumen  durchsetzt, 
bei  c  ein  grosses  Stück  direct  os.sificirlen 
Knorpels  (s.  Fig.  192).  d.  Die  Knochen- 
grenze, e.  Die  Markhöhle.  /.  Die  com- 
pacte Substanz,  g.  Wucherungsschicht 
des  Periostes. 


ist ,  einen  wirklich  soliden  Knochen  zu  leisten ,  so 

vertheile  sie  dieselben  doch  nach  bestem  Wissen  über  die  ganze  Wucherungszone,  als 
wolle  sie  uns  daran  erinnern,  wie  weit  eigentlich  schon  der  Knochen  reichen  müsste, 
wenn  Alles  mit  rechten  Dingen  zugegangen  wäre. 

§  603.  Lassen  wir  die  Teleologie  bei  Seite,  so  bleibt  die  Thatsache  stehen, 
dass  wirklich  der  Verknöcherungsprocess  innerhalb  der  Wucherungsschichten  nicht 
ganz  vermisst  wird,  sondern  dass  er  in  seinen  einzelnen  anatomischen  Momenten 
wenigstens  angedeutet  ist.  Bleiben  wir  zunächst  beim  Knorpel  stehen,  so  ist  da 
in  erster  Linie  das  Vorkommen  von  wohlentwickelten  Markräumen 
innerhalb  der  Schicht  b  (Fig.  191)  zu  registriren.  Wir  wissen,  welche  wichtige 
Rolle  die  Markraumbildung  bei  der  Ossification  aus  Knorpel  spielt.  Jene  rundlichen 
<jruppen  gewucherter  Knorpelzellen  verwandeln  sich  durch  eine  weitere  und ,  wie 
es  scheint,  sehr  plötzlich  eintretende  Thcilung  je  in  einen  glcichgrossen  lleerd  von 
sehr  viel  kleineren,  aber  sehr  viel  zahlreicheren  Zellen  (Markzellen)  ;  durch  par- 
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tielle  Einsclimelzunjj  der  Gnindsubstanz  tritt  dieser  Heerd  mit  den  unmittelbar  au- 
stossenden  Markrilumen  des  fertigen  Knochens  in  Verbindung;  fast  gleichzeitig 
erfolgt  die  Bildung  einer  Capillarschlinge  für  das  anuectirte  Gebiet ,  und  ein  neuer 
Markraum  mit  allen  seinen  Attributen  ist 'vollendet.  Um  die  Anschaulichkeit  dieses 
in  seiner  Art  einzig  dastehenden  Umwandlungsprocesses  zu  erhöhen  ,  kann  ich  es 
mir  nicht  versagen ,  denselben  auch  als  ein  Hineinwachsen  des  Knochenmarkes  in 
den  Knorpel  zu  definiren.  Das  Markgewebe  gleicht  dem  Granulationsgewebe  auf 
ein  Haar.  Wie  also  von  der  Oberfläche  einer  heilenden  Wunde  die  Granulationen 
aufschiessen,  so  erheben  sich  hier  von  der  Oberfläche  des  Knochens  ans  den  ofl'en- 
stehenden  Markräumen  gefässhaltige  Wucherungen  des  Markgewebes,  welche  mit 
ihren  kolbigen  Enden  in  das  Knorpelgewebe  hineinragen.  Wären  wir  nicht  ge- 
wohnt, in  diesem  Falle  mehr  die  Entstehung  der  Räume  für  das  junge  Gewebe,  so 
zu  sagen  das  negative  Bild  der  ganzen  Erscheinung  im  Auge  zu  behalten,  so 
könnten  wir  die  Markräume  ebenso  gut  MarkpapiUen  nennen  und  würden 
mit  dieser  neuen  Vorstellung  vielleicht  glücklicher  in  der  Deutung  einzelner  Er- 
scheinungen sein. 

Bei  dem  normalen  Knochenwachsthum  geschieht  die  Ausbildung  von  Mark- 
räumen und  das  Vorrücken  des  Knochenmarkes  in  den  Knorpel  gleichzeitig  und 
gleichmässig  auf  der  ganzen  Verknöcherungsgrenze.  Zwischen  den  benachbarten 
Markräumen  wird  der  Knorpel  vollkommen  aufgelöst,  die  Capillarschlingen  anasto- 
mosiren  und  an  den  Grenzen  der  Ernährungsterritorien  §52)  beginnt  die  Ent- 
wickelung  der  ersten  Knochenbälkchen ,  Sclerose  der  Grundsubstanz,  Umwandlung 
der  Markzellen  in  Knochenkörperchen ,  Verkalkung  etc.  Ein  einziger  Blick  auf 
Fig.  191  zeigt  uns,  dass  von  einem  derartigen  gleichmässigen  Vorrücken  der  Mark- 
raumbildung bei  der  Rhachitis  nicht  die  Rede  ist.  Wir  sehen  vielmehr,  dass,  wäh- 
rend das  Gros  der  Markräume  in  Reihe  und  Glied  verharrt  (bei  d],  einzelne  der- 
selben ihre  Fortsetzungen  bis  weit  in  den  gewucherteu  Knorpel  hinein  erstreckt 
haben,  ja,  bis  zur  Grenze  des  nicht  gewucherten  Knorpels  [d]  vorgedrungen  sind. 
Untersuchen  wir  die  Sache  an  einem  wagerecht  djiirch  den  Knorpel  (etwa  bei  b]  ge- 
führten Schnitte  (Fig.  17),  so  bemerken  wir,  dass  diese  sporadischen  Markräume 
dessen  ungeachtet  nicht  regellos  vertheilt  sind .  sondern  dass  vielmehr  jeder  Mark- 
raum den  Mittelpunkt  eines  grösseren  Knorpelterritoriums  bildet,  welches  hinsichtlich 
seiner  Ernährung  auf  ihn  angewiesen  ist.  Somit  scheint  es  uns  nicht  unwahrschein- 
lich, und  ist  es  ja  auch  mit  den  allgemeinen  Gesetzen  der  Ernährung  und  Gefäss- 
bildung  im  Einklang ,  dass  diese  ganze  vorläufige  Markraumbildung  die  Bedeutung 
einer  Vascularisation,  einer  Ernährungseinrichtung  für  den  ge wucherten  wie  für  den 
nicht  gewucherten  Theil  des  Knorpels  hat ,  welcher  letztere  insbesondere  durch  die 
Zwischenlagerung  einer  so  mächtigen  Schicht  jungen  gefässlosen  Gewebes  unverhält- 
nissmässig  weit  von  seinem  Nahrungsboden  abgehoben  ist. 

Neben  der  Markraumbildung  erinnert  eine  Anzahl  verkalkter  Stellen  innerhalb 
des  gewucherten  Knorpels  an  die  Vorgänge  der  normalen  Verknöcherung.  Bei  letz- 
terer zeigt  sich  die  Verkalkung  einerseits  als  eine  provisorische  Incrustation  des 
Knorpels  an  der  Knochengrenze ,  andererseits  als  eine  definitive  Imprägnation  der 
Grundsubstanz  des  bleibenden  Knochens.  In  Beziehung  auf  die  provisorische  Kuorpel- 
verkalkung  und  die  eigenthümliche  Störung ,  welche  dieselbe  bei  der  Rhachitis  er- 
fährt, darf  ich  lediglich  auf  den  §  54  verweisen,  wo  ich  den  Fall  benutzt  habe,  um 
daran  die  Principien  der  Verkalkung  überhaupt  zu  demonstriren.  Weitaus  die  meisten 
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von  den  ranlien,  weissen,  unter  dem  Messer  knirschenden  Einsprengungen,  welche 
der  rhachitisch  gewucherte  Knorpel  enthält,  sind  provisorisch  verkalkter  Knorpel. 
Daneben  kommt  aber  auch  eine  definitive  Deposition  von  Kalksalzen ,  und  zwar  im 
Sinne  der  normalen  Knochenbildung  vor.  Kfilliker  war  der  Erste,  welclier  am  rhachi- 
tischen  Knorpel  den  directen  Uebergang  von  Knorpel  zum  Knochen  beobachtet  hat 
(§54,  pag.  18).  Die  beistehende  Abbildung  (Fig.  192)  ist  dazu  bestimmt,  dem 
Leser  eine  Vorstellung  von  diesem 
höchst  merkwürdigen  Knorpelknochen 
zu  geben.  Wi^  mau  sieht,  besteht 
derselbe  aus  Markräumen  b,  b,  welche 
durch  breite  Brücken  eines  Gewebes 
getrennt  sind,  das  nach  der  stern- 
förmigen Gestalt  seiner  Zellen  und 
nach  der  vollendeten  Kalkimprägna- 
tion  der  Grundsubstanz  inclusive 
Zellenkapseln  nicht  mehr  als  verkalk- 
ter Knorpel,  sondern  als  Knochenge- 
webe anzusehen  ist.  Freilich  können 
wir  nicht  daran  zweifeln,  dass  ausser 
der  Imprägnation  mit  Kalksalzen 
niir  noch  eine  sehr  massige  Lagen- 
veränderung der  einzelnen  Zellen  dazu 
geführt  hat,  die  gewucherten  Knorpel 
zu  der  in  Kede  stehenden  Textur  um- 
zuformen. Bei  a,  a  geht  die  letztere 
ununterbrochen  in  die  oben  erwähn- 
ten Knorpelzellencolumnen  über,  und 

die  Persistenz  einer  besonderen  Zone  für  die  Kapsel  der  Zelle  trotz  der  Verkalkung 
wäre  für  den  normalen  Knochen  etwas  Unerhöi-tes.  Aber  auf  der  anderen  Seite  be- 
weist das  Verhalten ,  welches  die  Natur  selbst  dem  Knorpelknochen  gegenüber  ein- 
hält, dass  sie  denselben  als  Aequivalent  des  echten  Knochens  angesehen  wissen  will. 
Denn  wie  die  Abbildung  Fig.  191  darthut,  wird  beim  allmählichen  Vorrücken  der 
Verknöcherungslinie  d.  d  der  Knorpelknochen  ganz  einfach  in  das  System  des  echten 
Knochens  eingereiht  und  aufgenommen.  Die  homogene,  kalkige  Beschaffenheit  und 
der  grosse  Reichthum  an  Markräumen  machen  uns  die  scharfumschriebene  Portion  o 
des  gewucherten  Knorpels  als  Knorpelknochen  kenntlich.  Dieser  Portion  ist  auch 
unser  Schnitt  Fig.  191  entnommen.  Blicken  wir  aber  auf  die  nächst  austossende 
Region  der  bis  dahin  fertigen  Diaphyse,  so  bemerken  wir  ein  kleineres,  ganz  ebenso 
beschaffenes  Stück,  welches  ausser  Continuität  mit  jenem  und  bereits  ganz  von  re- 
gulären Markräumen  umwachsen  ist.  VU-chow  hat  die  Vermuthung  ausgesprochen, 
dass  derartig  stehen  gebliebene  Stückchen  von  Knorpelknochen  in  späteren  Lebens- 
jahren wohl  eine  Prädisposition  zu  enchondromatöser  Entartung  bedingen  könnten. 

§604.  Seh  r  viel  einfacher  gestaltet  sich  die  » unvollkommene  Verknöcherung 
des  Uebergangsgewebes  «  auf  Seiten  des  Periostes.  Alle  Gomplicationen,  welche 
die  Gefässlosigkeit  des  Knorpels  mit  sich  bringt,  die  Markraumbildung,  die  provi- 
sorische Verkalkung  etc.  kommen  in  Wegfall,  es  fragt  sicli  eben  nur :  wie  viel  von 

R  i  n  d  f  1  e  i  s  c  h  ,  I.elirl).  d.  path.  Oewebelcbrc  ii.  Anatomie.  5.  Aufl.  3-4 


Fig.  192.    Von  der  W^uclierungsschicht  eines  rLacLilischen 
Epiphysenknorpels  (Fi%.  190  c).    a.  TJnverknöclierte  Zellen- 
columnen.    6.  Markriiume  direct  ossifioirten  Knorpel- 
gewebes. '|500- 
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echtem  Knochengewebe  aus  dem  jungen  gefässreichen  Bindegewebe  erzeugt  wird. 
Dieses  Quantum,  welches  dem  normalen  Quantum  wohl  entsprechen  dürfte,  ist  in 
der  Rhachitis  über  einen  sehr  viel  grösseren  Kaum  vertlieilt,  als  unter  normalen 
Veriiältnissen ;  die  einzelnen  Knochenbälkchen  fallen  daher  sehr  dünn  aus,  und  das 
Gesanimtresultat  ist  die  Umwandlung  des  §  601  geschilderten  subperiostalen  »Ex- 
sudates« in  ein  äusserst  lockeres,  gefässreiches  Osteopliyt,  welches  in  ungebtlhr- 
licher  Dicke  dem  Knochen  aufliegt  und  zugleich  ungebührlicl;  lange  im  Zustande  des 
Osteophyts  verharrt,  während  die  Anbildung  compacter  Knochensubstanz  einstweilen 
gänzlich  sistirt  wird. 

§  605.  Hiermit  haben  wir  den  rhachitischen  Process  überall  bis  zur  Acme  der 
Störungen  begleitet.  Fragen  wir  uns  nun,  in  welcher  Art  die  letzteren  geeignet  sind, 
die  verschiedeneu  Deformitäten  des  rhachitischen  Skelettes  herbeizuführen. 

JRJiachitis.  Für  die  maJcrosliojnschen  Symptome  der  englischen  KrankJieit  kmmit 
zunächst  der  Umstand  in  Betracht,  dass  die  breiten  Schichten  geiviicherten  Knoi-pelgewe- 
bes,  icelche  sich  zivischen  Ejiij^hysen  und  Diaj)hysen  der  langen  Knochen  einschieben,  den 
mechanischen  Einwirkungen,  loelchen  das  Skelet  an  allen  Stellen  ausgesetzt  ist,  nachgeben, 
nach  den  Seiten  hin  ausquellen  und  rundliche  y  den  Knochen  rings  umgrei- 
fende Wülste  bilden. 

Der  Name  »  Zwiewuchs «,  ivelchen  die  Rhachitis  in  einigen  Gvge^iden  Deutschlands 
führt,  rührt  davon  her,  dass  man  die  beiderseitigen  Aiischwellimgen  der  zu  einem  Gelenke 
gehörigen  Epiphysenknorjiel  für  zwei  unmittelbar  neben  einander  liegende  Gelenke  [Arti- 
cidi  dußlicafi)  taxirte.  Als  »  rhachitiseher  Rosenkranz  «  wird  die  Anschicellung  sämmtlicher 
Rippenknorpel  an  ihrer  Berührimgsstelle  mit  dem  Knochen  bezeichnet.  Natürlich  sind  auch 
Verschiebungen  des  Knochens  gegen  den  Knorpel  nicht  ausgeschlossen.  Die  allbekannte 
Hühnerbrust  [Pectus  gallinaceum)  entsteht  dadurch,  dass  silmmtliche  Siernakxtremttäten 
der  knöchernen  Ripjienkörper  durch  die  Athembewegungen  nach  innen  gezogen  tuerden, 
ivahrend  das  Stermwi  nebst  den  Rijjpenhiorpeln  aus  der  Ebene  des  Brustkorbs  herausge- 
drängt wird.  Dazu  ist  eine  beinahe  rechtwinklige  Knickung  der  Rippenknorpcl  nöthig. 
icelche  nur  durch  die  grosse  innere  Verschiebbarkeit  des  gewucherten  Knorpels  möglich 
lüird.  Für  den  Arzt  noch  ivichtiger  sind  die  Formfehler  des  Beckelns,  welche  durch  eine 
zu  grosse  Beweglichkeit  in  den  Knorpeln  der  Synchondroscs  sacroiliacae  verursacht  werden. 
Da  nämlich  das  Kreuzbein  unter  der  ganzen  Last  des  Rumpfes,  Kopfes  und  der  oberen 
Extremitäten,  naturgemäss  nach  abwärts  drängt  und  in  dieser  Bewegung  durch  die  nach  - ' 
giebigen  Synchondroscs  sacroiliacae  nicht  genügend  gehmnmt  ivird,  so  tritt  das  Promotito- 
rium  mehr  oder  weniger  tief  in  den  Beckeneingang  herab  und  verengt  de^xselben  von  oben 
und  hinte7i  her  dergestalt,  dass  bei  der  nachträglichen  Fixirung  des  abnoiincn  Zustaixdes 
eive  nierenförmige  Conßguratton  desselben  herauskomtnt. 

Für  die  mannigfaltigen  Verkrümmungen  und  Infractionen,  welche  die  Knochen  der 
Extremitäten  erfuhren,  ist  hauptsächlich  die  Störung  des  Periostwachsthmns  verantwortlich 
zu  machen.  Man  könnte  zwar  fragen,  ob  denn  die  Auflagerung  einer  Neubildung  auf  die 
Oberfläche  des  Knochens  nicht  vielmehr  dazu  beitragen  müsstc,  dem  Knochen  eine  grössere 
Festigkeit  zu  geben?  Dies  ist  an  sich  unbestreitbar ;  wir  müssen  aber  bedenken,  dass  das- 
iJicken Wuchsthum  der  Knochen,  die  fortwährende  Anbildung  von  compacter  Substanz  an 
der  Peripherie  stets  und  überall  begleitet  ist  von  einer  Resorption  der  compacten  Substanz 
an  deren  innerem,  der  Markhöhle  zugewendeten  Umfange,  einer  Resorption,  wehhe  mit 
jener  Ajjposition  gleichen  Schrift  hält,  und  welche  auch  während  des  rhachitischen  Pro- 
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.'■esses  nicht  stille  steht.  Wenn  nun,  wie  wir  sahen,  eben  diese  Rhachitis  die  jieripherischc 
Apposition  compacter  Substanz  unterbricht,  so  ist  die  nothwendige  Folge  eine  Dickenab- 
nahme der  Knochenrinde ,  welche  selbst  durch  die  dicksten  Osteophytschichten  in  ihren 
Folgen  nicht  paralysirt  werden  kann.  Die  Knochen  biegen  sich  daher ^  oder,  was  ebenfalls 
•ichr  häufig  ist,  sie  brechen,  ähnlich  einer  geknickten  Papierrolle,  auf  der  eitlen  Seite  ein, 
irährend  sich  die  andere  Seite  über  die  Bruchstelle  hinwegsjjannt  und  das  Mark  in  der 
Mitte  zerquetscht  wird  [Infractio) .  Am  typischsten  ist  in  dieser  Beziehung  das  Verhalten 
der  Unter-  und  Oberschenkel,  welche  sich  ■icnter  der  Last  des  Körpers  stets  nach  aussen 
krünnnen,  während  zugleich  die  Tihia  auf  ihrer  untereji  Epiphyse  nach  innen  ausweicht 
Sübelbeine,  genu  varum] . 

§  606.    Eine  besondere  Betrachtung  verdienen  die  Wirkungen  des  Rhachitisnms  axf 
'las  Wachsthum  des  Hinterhauptbeines.    Das  Hinterhauptbein  ist  7nehr  als  alle  anderen 
Deckknochen  des  Schädels  mechanischen  Einwirkungen  ausgesetzt.    Der  Druck  des  von 
innen  auflagernden  Gehirnes  trifft  gerade  im  Hinterhaupt  zusammen  mit  dem  Gegendruck 
irgend  einer  den  Kopf  des  Kranken  stützenden  Unterlage,  eines  Kissens  oder  dergleichen . 
Kommt  es  mm  zu  einer  üppigeren  Wucherung  von  Seiten  des  Periostes,  so  wird  das  junge, 
u-enig  widerstandsfähige  Gewebe,  noch  ehe  es  zur  Verknöchertmg  schreiten  kann.,  unter 
jenem  doppelseitigen  Drucke  atrophisch  zu  Grunde  gehen  müssen;   eine  Verdickung  des 
Os  occipitis  durch  Apposition  Seitens  des  Periostes  kommt  daher  nicht  zu  Stande,  ivährend 
auf  der  anderen  Seite  die  mit  dem  Gehirnwachsthum  verbundene  Resorptimi  der  Ihbula 
vitrea  die  gewöhnlichen  Fortschritte  macht.    Die  Folge  ist,  dass  die  Schuppe  des  Hinter- 
Jiauptheines  hie  und  da  dünne  Stellen,  endlich  geradezu  Löcher  bekommt,  welche  nur  durch 
die  dura  mater  und  das  Periost  verschlossen  luerden  [weicher  Hinterkopf,  Craniotabes] . 

§  607.  Wie  hochgradig  iin  einzelnen  Falle  die  geschilderten  Veränderungen 
des  Skelettes  ausfallen,  hängt  theils  von  der  Intensität,  theils  von  der  Dauer  des 
rhachitischen  Processes  ab.  Erlischt  derselbe ,  so  ossificiren  nachträglich  die  im 
üebermaass  gebildeten  Schichten,  und  es  entsteht  an  ihrer  Statt  ein  äusserst  dichtes, 
hartes  und  schweres  Knocliengewebe.  Die  vorhandenen  Krümmungen  und  An- 
schwellungen werden  dabei  fixirt  und  erhalten  sich  um  so  länger,  als  die  Knochen 
nach  dem  Ablauf  der  Rhachitis  in  ihrem  Wachsthume  stehen  zu  bleiben  pflegen.  Es 
ist,  als  ob  das  Material  und  die  Fähigkeit  für  die  reguläre  Knochenbildung  im  Sturme 
■der  Krankheit  erschöpft  worden  wären.  Das  Individuum  bleibt  klein,  wenigstens 
unter  dem  normalen  Mittel,  und  die  zurückbleibenden  Deformitäten  der  Extremitäten, 
des  Brustkorbes  und  des  Beckenringes  werden  ihm  noch  fort  und  fort  eine  Quelle  für 
mancherlei  Leiden  und  Unbequemlichkeiten. 

Eiit/üiidiiiig. 

a.  Allgemeines. 

§  608.  Wenn  man  das  ganze  Gebiet  von  Störungen  übersieht,  welches  durch 
die  Bezeichnung  » Entzündungen  am  Knochensystem«  umschrieben  ist,  so  wird  man 
ebensowohl  geneigt  sein  ,  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Kranklieitsprocesse  im 
Sinne  des  Klinikers,  als  die  grosse  Eintönigkeit  derselben  im  Sinne  des  pathologi- 
schen Anatomen  zu  bewundern.    Die  Mehrzahl  aller  Knochenentzündungen  verläuft 
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in  der  Weise  eines  einseitigen,  acuten  Wachsthums,  die  auffallendsten  Entstellungen  * 
der  äusseren  Umrisse ,  die  durchgreifendsten  Veränderungen  in  der  Qualität  des 
Knochens  werden  mit  denselben  anatomischen  Mitteln  erzeugt,  welche  bei  der  phy- 
siologischen Vergrösserung  wirksam  sind,  nämlich  mit  Knochenbildung  unter  Periost 
und  Knorpel,  mit  Markhöhlenbildung  und  -vergrösserung  im  Innern  des  Knochens. 
Eine  dahin  zielende  Bemerkung  habe  ich  bereits  §  590  gemacht.  Hier  ist  der  Ort,  ^ 
die  Tragweite  derselben  zu  prüfen.  Die  einzige,  allerdings  sehr  wichtige  und  folgen- 
schwere Abweichung  vom  physiologischen  Typus  ist  die  Erzeugung  von  Eiter. 
Kommt  Eiterung  ins  Spiel,  so  wird  der  ganze  Verlauf  der  entzündlichen  Störung  ein 
ungleich  complicirterer,  die  Heilung  kann  nur  auf  Umwegen  zu  Stande  kommen, 
welche  wegen  der  besonderen  Beschaffenheit  des  Terrains,  ich  meine  der  Kuochen- 
structur,  viel  weniger  sicher  zum  Ziele  führen  als  die  secunda  intentio  der  Weichtheile. 

Wir  können  die  einfachen  oder  Elementarformen  der  Entzündung  von  den  zu- 
sammengesetzten Entzündungsprocessen  unterscheiden. 

§  609.  Periostitis  OSSificans.  Die  nichteiterige  Enlziindun(j  des  Periostes  i 
äussert  sich  in  einer  erhöhten  Bethätigung  seiner  physiologischen  Function.  Nach  dem  be- 
kannten Schema  des  normalen  Periostivachsthums  tvird  eine  Knochenlage  nach  der  anderen 
aufgeschichtet.  Dadurch  erhalten  wir  bald  mehr  gleichmässige  Verdichmgen  des  ganzen  '■■ 
Knochens  [Hyperostosis]  oder  die  Verdickung  betrifft  mir  eine  grössere  Strecke  der  Ober-  \ 
ßüche,  z.  B.  ein  Drittheil  der  Diaphyse  an  einem  Röhrenknochen  [Periostosis] ,  oder  end-  ' 
lieh  tvir  erhalten  einen  auf  einen  Punct  gerichteten  Attsivuchs  am  Knochen  [Exostosis^ .  \ 

Hie  lind  da  erhält  sich  ein  unter  normalen  Verhältnissen  transitorisches  Ent- 
wickelungsstadium  ungebührlich  lange ;  so  werden  wir  bei  der  Heilung  von  Knochen-  . 
brüchen  einer  oft  recht  beträchtlichen  Anhäufung  des  Osteoidknorpels  unter  dem 
Namen  Gallus  begegnen ;  auch  lässt  die  gehörige  Umwandlung  des  spongiösen  Osteo- 
phyts  in  compacte  Substanz  gelegentlich  sehr  lange  auf  sich  warten  Spina  ventosa), 
doch  geht  im  Uebrigen  Alles  seinen  gewohnten  Gang,  soweit  der  Knochen  selbst  in 
Frage  kommt.  Etwas  Anderes  ist  es  mit  den  Umgebungen  des  Knochens.  Virchou-'s 
sorgfältige  Studien  haben  die  Thatsache  festgestellt,  dass  sich  im  Anschluss  an  reclit 
prononcirte  Fälle  von  ossificirender  Periostitis  auch  ausserhalb  des  Periostes  Knochen 
bilden  kann  (Parostosis) .  Wie  durch  eine  locale  Contagion  setzt  sich  die  Neigung 
und  die  Fähigkeit  »Knochen  zu  bilden«  auf  das  Bindegewebe  fort,  welches  in  conti- 
nuirlichem  Zusammenhange  mit  dem  Periost  steht,  auf  das  intermusculäre  Binde- 
gewebe, auf  die  Scheiden  der  Nerven  und  Gefässe. 

Man  könnte  den  Einwand  machen,  dass  es  sich  um  weit  vorgeschobene,  aber 
noch  immer  vom  Periost  bekleidete  Exostosen  handle,  allein  obwohl  das  Periost  in 
solchen  Fällen  ununterbrochen  in  den  parostotischen  Knochen  tibergeht,  so  kann  man 
doch  durch  sorgfältiges  Verfolgen  seiner  Contouren  vom  Gesunden  her  zu  der  siche- 
ren Ueberzeiigung  gelangen,  dass  der  parostotische  Knochen  wirklich  jenseits  der 
letzten  Lamelle  des  Periostes  gelegen  ist. 

Ich  kann  nicht  aus  eigenen  Anschauungen  sagen,  auf  welche  Weise  das  paro- 
stale  Bindegewebe  Knochen  bildet,  doch  liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  sich  hier- 
bei genau  dieselben  Erscheinungen  wiederliolen  werden,  wie  sie  vom  Periostwachs- 
thum  her  bekannt  sind. 

§  (ilO.  Ostitis  OSSificans.  Die  sklerosirende  Ostitis  ist  eine  Ausschreitung 
jener  ossißcaiorischen  Vorgänge,  welche  das  Li'nigenu  achsfhum  der  Pdhrenhiochen  bedin- 
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(  «,  zugleich  aber  die  Markhöhle  derselben  gegen  die  knorpeligen  Epiphysen,  resp.  gegen 
iie  Gelenkknorpel  zu  abschliessen . 

Wir  toissen,  dass  unter  normalen  Verhält7iissen  an  dieser  Stelle  nur  ein  engmaschiges, 
sDongiöses  Gewebe  gebildet  wird:  die  sklerotische  Ostitis  liefert  eine  comjHicte  Substanz, 
uelche  sich  sogar  nicht  selten  durch  sehr  enge  H  av  er  s  sehe  Canälchen  auszeichnet,  mit- 
hin eine  sehr  dichte,  elfenbeinartige  Beschaffenheit  durbietet  [Ebumeatio  ossium) . 

Der  histologische  Process  ist  lediglich  eine  weitere  Fortsetzung  der  Ablagerung 
neuer  Kuocheulamellen  an  der  inneren  Oberfläche  der  Markräume ;  durch  diese  wird 
die  allmähliche  Verkleinerung  der  letzteren  bis  auf  das  Lumen  des  Capillargefässes 
bewirkt. 

§  611.  Osteomyelitis  hyiievplasHca.  Die  nichteiterige  Knochenmurken t- 
zündung  ist  ein  Process,  welcher  gerade  die  entgegengesetzte  Wirkung  der  beiden  vorhergehenden 
hat,  und  welcher  daher  seine  Analogie  in  jener  centrifugaleti  Erweiterung  der  Markhöhle 
findet,  welche  dem  periostalen  sowohl  als  dem  epiphysären  Knochenwachsthum  ■  auf  Schritt 
und  Tritt  folgt  und  dadurch  die  Dicke  der  compacten  Knochenrinde  und  der  spongiösen 
Epiphysen  auf  einem  bestimmten ,  den  Grössen-  und  Altersverhältnissen  des  Individuums 
entsprechenden  Maasse  constant  erhält.  EntzündlicJie  Reize  können  diesen  Vorgang  ein- 
seitig beschleunigen ,  die  compacte  Substanz  zerstören  und  den  Knochen  in  grösserer  oder 
geringerer  Ausdehnung  iveich,  zerbrechlich ,  fleischähnlich  machen.  Daher  die  neuerdings 
übliche  Bezeichnung  als  rareficirende  Ostitis. 

§  612.  Was  den  histologischen  Vorgang  anlangt,  so  ist  die  physiologische  Rare- 
faction  zwar  im  Allgemeinen  das  Vorbild  der  pathologischen,  doch  sind  kleine  Beson- 
derlieiten  nicht  zu  tibersehen, 
welche  sowohl  auf  Seiten  des 
einschmelzenden  Knochenge- 
webes ,  als  auf  Seiten  des  sich 
vergrössernden  Markes  vorkom- 
men und  ihren  Erklärungsgruud 
wesentlich  in  der  grösseren 
Rapidität  des  pathologischen 
Processes  finden.  Dahin  ge- 
hören: 1.  gewisse  eigen- 
thümliche  Formverän- 
derungen, welche  das 
Knochengewebe  unmit- 
telbar vor  seiner  Re- 
sorptiondarbietet. Wäh- 
rend unter  normalen  Verhält- 
jiissen  der  Resorptionsraud  des 
schwindendenKnochengewebes, 
z.  B.  die  Contour  eines  Mark- 
raumes ,  eine  glatt  fortlaufende 
Linie  bildet,  treten  bei  der  rare- 
ficirenden  Ostitis  die  sogenaneteu  Lacunen  Ilowships  auf,  d.  h.  der  Resorptionsrand 
wird  durch  eine  Anzahl  flacher  Bogen  oder  tieferer  halbkreisförmiger  Ausschnitte  zu- 
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sammengesetzt,  welclie  nach  aussen  concav  sind ,  mithin  den  zwischen  je  zwei  vou 
ihnen  liegenden  Theil  des  Knochenrandes  als  ausspringenden  Winkel  hervortreten 
lassen  (sielie  Fig.  193).  Ein  etwas  selteneres  Vorkouimniss  ist  die  vorgängige 
Canaliculisatiou  des  Knochengewebes,  welche  zuerst  Volkmann,  und  zwar  als  »Vascu- 
larisation«  beschrieben  hat.  Fig.  194  ist  eine  Wiederholung  der  von  Volhmaim  ge- 
gebenen  Abbildung.  Wie  man  sieht,  ist  hier  ein  Knochenbälkchen  quer  durcli- 
brocheu  von  einem  Cauälchen ,  welches  auf  der  einen  Seite  mit  einem  etwas  breitere'» 
Lumen  beginnt,  in  der  Mitte  seines  Verlaufes  sich  in  zwei  Hauptarme  theilt,  während 

eine  grössere  Anzahl  von  kleinen 
Nebenarmen  ein  reiches  anastomo- 
tisches  Netz  zwischen  den  beiden 
Hauptarmen  ausspannt.  Sämnitliche 
Canaliciili  sind  mit  zackigen  Contouren 
versehen ,  die  an  gewissen  Stellen  zu 
deutlich  den  bekannten  Contouren  der 
Knocheukörperchen  entsprechen ,  al» 
dass  man  über  die  Entstehung  der  Ca- 
nälchen  aus  anastoraosirenden  Knochen- 
körperchen  auch  nur  den  mindesten 
Zweifel  hegen  könnte.  Zum  Ueberfluss 
spricht  auch  die  Distanz  und  Anord- 
nung der  benachbarten  r  nicht  verän- 
derten Knochenkörperchen  dafür,  dass 
gerade  in  der  Richtung,  welche  jetzt 
das  Canälcheu  einhält ,  eine  Reihe  von 
Knochenkörperchen  in^Wegfall  gekom- 
men ist.  Die  Frage  ist  nur,  ob  wir 
es  •  wirklich  mit  Capillargefässen  zn 
thun  haben,  wie  Volkmann  will.  Ich 
bezweifle  das ,  weil  es  mir  nicht  ge- 
glückt ist,  weder  die  Canälcheu  von 
den  Blutgefässen  aus  zu  füllen ,  noch 
die  Attribute  eines  Capillarrohres,  eine 
kernhaltige  Membran ,  im  Innern  der 
Canälcheu  aufzufinden.  ^  Nach  den  Lichtbrechungsverhältnissen  zu  schliessen ,  ist 
der  Inhalt  dieser  Röhren  kein  anderer  als  der  Inhalt  der  Kuochenlacunen  ;  ich  kann 
daher  in  denselben  nur  eine  höhere  Entfaltung  der  in  dem  S^'stem  der  anastomosiren- 
den  Kuochenlacunen  zur  Auwendung  gelangten  Ernährungseinrichtung  erblicken. 

Beides,  die  Hmvship\c\\m  Lacunen  sowohl,  als  die  Canaliculisation  der  Knochen- 
substanz, sind  eine  Folge  der  gesteigerten  Zufuhr  flüssigen  Ernährungsmaterials  zum 
Knochen.   Wir  dürfen  und  müssen  uns  vorstellen,  dass  die  normale  Ernährung  des 


Kig.194.  Eareficirende  Ostitis,  CanaUculisation  des  Knochen- 
gewebe» Nach  R.  Volkmavn.  'I.™  Siehe  den  Text. 


1)  Eine  neuere  Arbeit  von  Dr.  Lossen  in  Heidelberg  (^Virr.how ,  .\rcliiv.  LV ,  pag.  4ö)  be- 
stätigt die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  durch  den  gelungenen  Nachweis  der  Entstehung  der  Cana- 
liculi  aus  dem  Knochenkörperchen  des  provisorischen  Gallus.  Diu  Canaliculisation  ist  nämlich 
ein  sehr  wirksames  Moment  bei  jener  Rückbildung  des  Gallus,  welche  nach  der  Heilung  eines 
Knochenbruchs  der  Ihtichstelle  ihre  normalen  Contouren  ganz  oder  annähernd  wiedergiebt.  Siehe, 
den  Schluss  des  §  Gl 8. 
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Knochengewebes  au  einen  Fliissigkeitstransport  geknüpft  ist,  welcher  von  Knochen- 
kürperciieu  zu  Kuoclienkörperchcn  geht.  Wächst  das  Quantum  der  in  der  Zeitein- 
heit das  Kuoclicngewebe  passireuden  Flüssigkeit,  so  erweitern  sich  die  in  Anspruch 
genommenen  Knochenkörperchen  und  ihre  anastomotischeu  Verbindungen,  und  ich 
habe  Grund  zu  ghiuben,  dass  diese  Erweiterung  auf  einer  directen  Auflösung  der  In- 
tercellularsubstanz  in  der  durchpassirenden  Flüssigkeitsmenge  selbst  beruht  ;§  622, 
Canaliculisation  des  Knorpels) .  Die  Auflösung  und  Erweiterung  erfolgt  natürliciier- 
weise  in  den  Richtungen  der  stärksten  Strömung  früher  als  in  allen  übrigen,  und  da- 
mit mag  es  dann  wohl  zusammenhängen,  dass  einerseits  am  Resorptionsrande  selbst 
die  Verflüssigung  verschieden  schnell  vorrückt,  dass  sich  mithin  an  einem  Puncte 
eine  Bucht  bildet,  während  daneben  ein  Zacken  stehen  bleibt  [Hows/iip's  Lacune) ,  an- 
dererseits aber  die  Brücken  zwischen  benachbarten  Markcanälchen  auf  geradestem 
und  kürzestem  Wege  durchbrochen  werden,  welcher  natürlich  quer  durch  die  Schich- 
ten der  Lamellen  hindurchgeht  (Canaliculi) .  Ich  halte  es,  ehe  weitere  Untersuchun- 
gen bestimmtere  Auhaltspuncte  gewähren ,  für  rathsam ,  bei  dieser  allgemeinen  Auf- 
fassung der  Sache  stehen  zu  bleiben ,  und  stimme  daher  weder  BÜh-oth  bei ,  welcher 
die  Entstehung  der  Howship' sehen  Lacunen  von  andrängenden  Granulationskuppen 
und  Blutgefässschlingen  ableitet ,  noch  gebe  ich  denen  Recht,  welche  die  Lacunen 
ein  für  allemal  als  vergrösserte  Knochenkörperchenhöhlen  ansehen  möchten.  Beides 
kann  unter  Umständen  der  Fall  sein ,  aber  während  ich  im  ersteren  Falle  vielleicht 
die  reichlichere  Absonderung  von  Ernährungsflüssigkeit  gerade  auf  den  Spiteen  der 
Granulationen ,  an  den  Umbeugestellen  der  Capillargefässe  in  Anspruch  nehme, 
betrachte  ich  im  anderen  Falle  die  Höhle  des  Knochenkörperchens  als  ein  präformir- 
tes  Reservoir  derselben  Flüssigkeit  und  beziehe  darauf  die  beschleunigte  Auflösung 
der  nächstgelegenen  Grundsubstanz.  Eine  Hows/iip&ehe  Lacune  kann  mit  Zellen 
gefüllt  sein ,  sie  kann  eine  Riesenzelle  oder  eine  Gefässschlinge  enthalten ,  aber 
auch  diese  Ein  Wucherungen  könnten  nicht  ohne  ein  reichlicheres  Zuströmen  von 
Ernährungsflüssigkeit  gedacht  werden ,  kurz ,  wir  kommen  in  allen  Fällen  auf  diese 
letztere  Prämisse  zurück  und- sind  nicht  überrascht,  wenn  wir  einmal  (bei  der  Osteo- 
malacie)  die  Hotvskip' sehen  Lacunen  an  jener  Grenzlinie  des  normalen  und  des  be- 
reits entkalkten  Knochengewebes  antrefi'en,  oder  wenn  wir  sehen,  dass  auch  der  todte 
Elfenbeinstift ,  welcher  zur  Heilung  der  Pseudartlirose  in  den  Knochen  getrieben 
wurde,  den  gleichen  Modus  der  Einschmelziing  darbietet,  weil  wir  überall  das  un- 
gleich schnelle  Vorrücken  einer  entweder  nur  die  Kalksalze  oder  einer  die  Kalksalze 
und  den  Knochenkuorpel  lösenden  Flüssigkeit  als  die  Ursache  der  Erscheinung  an- 
sprechen können. 

§  613.  Eine  zweite  Reihe  von  Besonderheiten ,  welche  die  pathologische  von 
der  physiologischen  Rarefaction  unterscheiden ,  ergiebt  sich  aus  dem  Verhalten  des 
Markes. 

iS'ach  einer  sehr  verbreiteten  Auffassung  Virchow's  ist  der  Zustand  des  (nicht 
eiterig)  entzündeten  Markes  identisch  mit  demjenigen  des  fötalen  oder  rothen  Kno- 
chenmarkes ;  damit  wäre  die  denkbar  grösste  Annäherung  des  pathologischen  Be- 
fundes an  das  physiologische  Vorbild  gegeben ;  denn  wir  wissen ,  dass  gerade  jene 
Speeles  von  Knochenmark  es  ist,  welche  bei  der  physiologischen  Vergrösscrung  der 
Markhöhle  zunächst  entsteht,  um  später  vielleicht  in  Fettmark  überzugehen.  Die 
histologische  Beschaff'enheit  an  sich  ist  ebenfalls  ganz  dazu  angethan ,  den  Vergleich 


536 


XVIII.  Anomalien  des  Kuocheiisystems. 


zu  unterstützen.  Hier  wie  dort  Huden  wir  ein  kleinzelliges  Granulationsgewebe, 
welches  von  Cupillargelassen  reichlich  durchzogen  ist.  Aber  trotz  alledem  scheint 
es  mir  notiiwendig,  den  entzündlichen  Charakter  der  ganzen  Metamorphose  mehr  in 
den  Voi-dergruud  zu  stellen.  Die  rarelicirende  Ostitis  beginnt  und  verläuft  von  An- 
fang bis  zu  Ende  mit  einer  sehr  erheblichen  activen  Hyperämie  des  Kuochenmarkcn. 
Zu  dieser  gesellt  sich  eine  Neubildung  seitens  des  Markparenchyms ,  welche  zu  einer 
directen  Volumszunahme  und  zwar  auf  Kosten  der  compacten  Substanz  führt.  Dii- 
Zellen  des  Fettmarkes  lassen  ihr  Fett  fahren ;  sie  theilen  sich  wiederholt,  und  mau 
kann  gerade  hier  den  inneren  durchaus  heterologen  Zuwachs  des  Markes  mit  Händen 
greifen. 

Aber  auch  der  äussere  Zuwachs ,  das  Vordringen  des  Markcylinders  gegen  das 
Knochengewebe  muss  mehr  von  der  positiven  als  von  der  negativen  Seite  betrachtet 
werden.  Die  Oberfläche  des  Markcylinders  ist  mit  fungösen  Granulationen  besetzt, 
welche  sich  nach  allen  Seiten  hin  vorschieben ,  den  Knochen  durchwachsen ,  den 
Knorpel  aufheben  und  ebenfalls  durchwachsen,  um  schlietislich  ,  au  die  Oberfläche 
gelangt,  sich  als  pilzförmige  Wucherungen  auszubreiten.  Dieses  selbständige,  maass- 
lose Auswachsen  des  Markes  tritt  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu  der  bescheidenen 
Rolle  des  Lückenbüssers ,  zu  welcher  das  Mark  bei  der  physiologischen  Rai-efaction 
verurtheilt  ist ,  und  verdient  speciell  als  » entzündliche «  Erscheinung  charakterisirt 
za  werden. 


§  614:.  Exsudative,  namentlich  eiterige  Entzündungsformen  werden  theils 
an  denselben  Pancteu  wie  die  nicht-eiterigen,  theils  an  jenen  freien  Flächen  beobach- 
tet, welche  die  Gelenkhöhlen  umschliessen. 

Pei'iostitis  pui'lllentCl.  Grössere  Schmerzhaftigkeit  und  eine  stärkere  ödemo- 
tösc  Schwellung  haben  gewöhnlich  den  TJchergang  einer  einfachen  Periostitis  in  eine  eiterige 
angekiindigt.  Darauf  hat  sich  zwischen  Knochen  und  Beinhaid  eine  Eiterschicht  einge- 
stellt. Der  Periost  ist  überaus  succulent,  um  ein  mehrfaches  verdickt  und  mit  blutiiber- 
füllten  C'apillaren  soivie  zahlreichen  Ecchymosen  durc/isetzt.  Die  Masse  des  angesain- 
melten  Eiters  und  das  Verhalten  des  Markes  bedingen  den  weiteren  Verlauf  [siehe 
Necrosis) . 

Osteomyelitis  jnirulevita.  Das  Knochenmark  ist  pulpös  gequollen  .  un- 
gleichmässig  hyperämisch.  Inmitten  der  röthesten  Stellen  sieht  man  eine  eiterige  Verfär- 
bung auftreten ,  welche  bis  zur  Bildung  deutlicher  Eiterstreifen  und  circumscripter  kleiner 
Heerde,  selten  wirklicher  Abscesse  führt. 

An  Periost  und  Mark  stellt  die  Eiterung  eine  allzu  üppige  Production  der  jungen 
Zelleuformen  dar ,  welche  hier  die  innere  osteoplastische  Schicht  des  Periostes,  dort 
das  Gewebe  der  Markgranulationen  bilden.  Die  Folge  ist  in  beiden  Fällen  eine  Ver- 
flüssigung der  gedachten  Gewebe  und  eine  mehr  oder  minder  reichliche  Anhäufung 
des  Eiters.  Die  Eiterproduction  an  den  Oberflächen  der  Gelenkhöhle  ist  unter 
wesentlich  anderen  Gesichtspuncten  zu  beurtheilen.  Die  Gelenkhöhle  ist  ein 
Binnen-  oder  Bewegungsraum  im  Bindegewebe  und  steht  als  solcher  den  serösen 
Säcken  nahe,  andererseits  erinnert  der  Bau  der  Synovialmembrau  wegen  ihres  dicken 
Bindegewebsstraturas  und  doppelschichtigen  Epitheliums  an  das  Verhalten  der 
Schleimhäute.  Die  patliologischen ,  insbesondere  die  entzündlichen  Veränderungen 
spiegeln  diese  Zwitterstelliiug  insofern  ab,  als  wir  an  den  Syuovialmembranen  einer- 
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seits  sero-fibrinöse  Ausschwitzungen ,  wie  an  serösen  Häuten ,  andererseits  eiterig- 
Iwitarrhalische  Absonderungen,  wie  an  Schleimhäuten,  beobachten. 

Die  serösen  und  sero-fibrinösen  Transsudationen,  sowie  die  rein  fibrinösen  Aus- 
schwitzungen  bieten  keinerlei  iiistologisches  Interesse  dar. 

Arthritis  purulenta.    Die  eiterige  Enlzünchme/  der  Stjnoviulhmä  ist  nach 
■ir  Auffassung  von  R.  V olkmann  in  ihren  ersten  Studien  ein  acuter,  eiteriger  Katarrh, 
line  Blennorrhoe.    Nachdem  die  Epithehellen  abgestossen ,  producirt  das  Bindegewehs- 
'ratum,  ohne  dass  die  Continuität  der  Oherßärhe  gestört  luürde,  massenhafte  Eiterklirper- 
chen,  welche  den  klaren  Gelenkhiihlenmhalt  trüben  tcnd  Je  länger  je  mehr  in  einen  dicklichen, 
Jadenziehenden,  weil  mit  Synovia  gemischten  Eiter  umivandeln.    Im  tceiteren  Verlaufe 
tritt  dadurch  eine  Wendung  zum.  Schlimmeren  ein ,   dass  die  Gelenkknorpel  durch  den 
stagnirendoi  und  dadurch  in  eine  Art  von  Zersetzung  übergehenden  Eiter  gereizt  und  zu 
einer  oberflächlichen  Versclmärung  veranlasst  werden,  welche  den  Kumpel  schichtweise  zer- 
stören und  danach  auf  den  Knochen  selbst  übergehen. 

Der  Knorpel  zerfällt  bei  dieser  Gelegenheit  durch  einen  Process,  welcher  mit  einer 
Zellentheilung  beginnt  und  mit  einer  gänzlichen  Auflösung  der  Zellen  wie  der  Intercellu- 
larsubstanz  endigt.  Macht  man  einen  senkrechten  Durchschnitt  durch  den  Knorpel,  so 
gewahrt  man  die  eisten  Kern-  und  Zellentheilungen  etwa  in  der  zehnten  bis  zwölften 
Zallenschicht  von  oben  gerechnet.  Dieselben  gehen  anfangs  den  Weg  der  einfachen  Knor- 
pelhyperplasie,  man  sieht  Gruppen  von  4  — 10  Zellen,  welche  noch  deutlich  den  Cha- 
rakter von  Knorpelzellen  tragen,  in  einer  gemeinschaftlichen  Kapsel.  Weiter  gegen  die 
Oberfläche  zu  tritt  unter  sehr  beträchtlicher  Erweiterung  der  Knorpelhöhle  und  all- 
mählichem Undeutlichwerden  der  Kapsel  das  gewöhnliche  Eiterkörperchen  au  die 
Stelle  der  Knorpelzellen.  Die  Grundsubstanz  ist  mittlerweile  feinkörnig ,  trübe  ge- 
worden, gegen  die  Oberfläche  zu  schwindet  sie  immer  mehr  ein  und  zerfliesst  schliess- 
lich im  Inhalt  der  Gelenkhöhle.  Mit  dieser  gänzlichen  Verflüssigung  der  Grundsub- 
stanz ist  gleichzeitig  die  Eröffnung  der  oberflächlichsten  Knorpelhöhlen  gegeben.  Die 
Eiterkörperchen,  welche  sich  meist  durch  regressive  Metamorphosen  in  einen  fettigen 
oder  fettig-körnigen  Detritus  verwandelt  haben ,  mischen  sich  dem  Eiter  in  der  Ge- 
lenkhöhle bei ;  eine  lialbkreisförmige  Exesion  des  freien  Randes  bleibt  noch  eine  Zeit 
lang  zurück ,  mit  ihr  aber  schwindet  auch  die  letzte  Spur  der  Knochenstructur. 

Wir  haben  keinen  Grund,  dieser  Art  von  Zerstörung  den  Namen  einer  echten 
Verschwärung  vorzuenthalten.  Die  von  manchen  Autoren  bevorzugten  Bezeichnun- 
gen »Knorpelerweichung«  oder  »Maceration  des  Knorpels«  drücken  nur  einen  Theil 
der  Veränderung  aus  und  vernachlässigen  die  offensichtliche  active  Betheiligung  der 
zelligeu  Elemente.  Das  Knorpelgeschwttr  erscheint  dem  blossen  Auge  als  ein  scharf- 
randiger,  meist  sehr  flacher  Defect ,  als  eine  Corrosion  der  Oberfläche,  welche  sich 
mit  Vorliebe  auf  den  Puncten  der  gegenseitigen  Berührung  einfindet ,  allmählich  aber 
den  ganzen  Gelenkkopf  überzieht  und  ,  wie  bereits  erwähnt  wurde  ,  schichtweise  in 
die  Tiefe  dringt. 

§  615.  Ich  habe  oben  gesagt,  dass  die  Eiterbildung  gerade  bei  den  Entzün- 
dungen des  Knochensystems  ein  besonders  bedenkliches  Moment  in  den  Gang  der 
Veränderungen  hineintrüge.  Dies  beruht  wesentlich  auf  dem  Umstände ,  dass  die 
Structur  der  Knochen  einer  schnell  eintretenden  Expansion  nicht  günstig  ist.  Die 
Eiterung  aber  verlangt,  wie  jede  excessive  Zellenneubildung,  iu  erster  Linie  Raum, 
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unter  Umstündon  selir  viel  Kaum,  und  die  mechanische  Kraft,  welche  bei  der  fort- 
gesetzten Theilung  und  Vermehrung  der  Zellen  entwickelt  wird,  ist  eine  so  bedeu-  ' 
tende,  dass  dagegen  die  Haltbarkeit  und  der  Turgor  der  Gefässe  nicht  aufkommea  f 
kann,  wenn  beide  neben  einander  in  einem  gegebenen,  aber  unzureichenden  und  kei- 
ner weiteren  Ausdehnung  fälligen  Räume  existiren  sollen.    Auf  diese  Weise,  d.  h. 
durch  Corapression  und  Zerreissung  von  Gefässen,  giebt  die  Eiterung  Veranlassung 
zu   einer  Reihe  der  mannigfaltigsten  und  tiefgreifendsten  Ernährungsstörungen, 
welche,  soweit  sie  das  Knochengewebe  betreffen,  sämmtlich  in  das  Gebiet  der  Ne-'. 
crose  fallen.    Das  Knochengewebe  stirbt  bald  in  grösseren,  bald  in  kleineren  Por-? 
tionen  ab ;  die  Sequester  fordern  als  fremd  gewordene  Körper  einen  neuen  Entzüii- 
dungs-  und  Auslösungsprocess.    Dieser  aber  führt,  wenn  tiberhaupt,  mu-  sehr  lang- 
sam zum  Ziele,  weil  die  festgefügte  Kuochensubstanz  nur  eine  ganz  allmähliciie 
Trennung  ihrer  Continuität  mit  dem  Gesunden  gestattet.    Daher  also  der  endlose' 
Verlauf  jeder  Knochen-  oder  Gelenkentzündung,  wenn  es  einmal  zur  Eiterung  ge- 
kommen ist.  ' ; 

Nach  diesem  allgemeinen  lleberblick  der  histologisch  wichtigen  Erscheinungen, 
welche  die  Entzündungen  der  Knochen  begleiten,  wollen  wir  versuchen,  die  Leistun-  • 
gen  derselben  in  einigen  prägnanten  und  häufiger  wiederkehrenden  Krankheitsbil- 
dern zu  verfolgen.  ,  -j 

b.  Entzünchmgsformen.  ' 

1.  Traumatische  Entzündung. 

§616.  Das  Knochensystem  ist  durch  seine  grosse  Festigkeit  berufen,  dem 
ganzen  Organismus  äusseren  Einwirkungen  gegenüber  Schutz  und  Sicherheit  zu  ge- 
währen. Wie  mancher  Schlag  und  Stoss  bricht  sich  an  den  Knochen  des  Schädels 
und  der  Extremitäten ,  welcher  ohne  ihre  Dazwischenkunft  die  lebenswichtigsten 
Organe  zerstört  oder  beschädigt  haben  würde.  Deshalb  sind  aber  auch  Wunden  und 
Brüche  am  Kuochensystem  besonders  häufig  und  verdienen  mit  Rücksicht  auf  die  hohe 
Wichtigkeit,  welche  die  Wiederherstellung  des  getrennten  Zusammenhanges  hat,  die 
ganze  Aufmerksamkeit  des  Arztes.  Ob  die  Natur  diese  Rücksicht  theilt?  So  scheint 
es  fast,  wenn  man  sieht,  wie  jede  Knochenverletzung  in  ihrer  Eigenschaft  als 
Entzündungsreiz  eine  Reihe  von  histologischen  Vorgängen  bedingt,  deren  noth- 
wendiges  Endresultat  die  Wiedervereinigung  des  Getrennten  ist.  Dies  lässt  sich  am 
besten  an  einigen  Beispielen  demonstriren.  Ich  wähle  hierzu  einen  Fall  von  Fractura 
femoris  cum  dislocatione  ad  longitudinem,  wie  er  ja  besonders  häufig  zur  ärzthchen 
Behandlung  gelangt. 

IPl'actUVa  OSSiimi  recens.  Es  sei  also  der  Oberschenkel  eines  gutgciiahrten, 
erwachsenen  Individmims  im.  mittleren  Dritttheil  schräg  durchhrocJien.  Die  Bruchfläche 
läuft  von  innen  und  witen  nach  aussen  und  oben.  Die  Bruchenden  sind,  das  untere  um 
einen  Zoll  weit  hinauf-,  das  obere  ebenso  weit  hinabgeglitten  u?id  werde)/  nun  durch  die 
Zummmenziehung  der  mächtigen  Muskelbäuche ,  welche  sie  allerseits  umgeben,  in  dieser 
abnormen  Lage  fixirt.  Die  MarMöhle  ist  an  beiden  Bruchenden  blossgelegt,  zahlreiche 
Gefässe,  unter  anderen  ein  stärkerer  Ast  der  Arteria  nutritia,  sind  zerrissen,  in  Folge 
davon  fällt  ein  frisches  Blutcoagulum  alle  Lücken,  icelche  etwa  zwischen  der  Bruchfläche 
und  den  benachbarten  JVeichtheilen.  entstanden  sind.    Periost  und  Mark  sind  thcih  gc- 
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•Hetscht,  tkeih  gezerrt  und  ahyeliist.  Sie  beantworten  den  heftigen  Reiz  durch  eine  sich 
hbdld  einstellende  ossißcirende  Periostitis  tind  sclerosirende  Ostitis. 

§  ()17.  Die  ossißcirende  Periostitis  liefert  in  Zeit  von  wenigen  Wochen  eine 
4 — ö  Linien  dicke  Schicht  osteoiden  Gewebes,  welches  als  Gallus  oder  Callus- 
knorpel  bezeichnet  wird.  Diese  Wucherung  ist  am  stärksten  unmittelbar  an  den 
Bruchrändern  selbst  und  erstreckt  sich  von  hier  aus, '  allmählich  in  das  Niveau  des 
normalen  Knochens  übergehend,  2 — 3  Zoll  nach  jeder  Seite  hin.  Soweit  die  Frag- 
mente über  einander  geschoben  sind  und  sich  mit  ihrer  respectiven  Beinhaut  be- 
rühren, verschmilzt  auch  die  Periostwucherung  beider  zu  einem  Ganzen,  und  damit 
ist  unstreitig  die  Hauptaufgabe  der  Heilung  gelöst ;  denn  es  fehlt  nur  noch,  dass  das 
osteoide  Gewebe  in  echten  Knochen  übergeht,  um  die  sehr  innige,  vor  der  Hand  aber 
noch  weiche  Verbindung  zu  einer  festen  und  dauernden  zu  machen. i  Diese  Ver- 
knöcherung pflegt  allerdings  erst  geraume  Zeit  nachher  vollendet  zu  sein  (im  vierten 
oder  fünften  Monat) .  Sie  beginnt  an  der  Peripherie,  wo  der  entzündliche  Reiz  am 
wenigsten  intensiv  gewirkt  hat,  und  schreitet  nach  den  Bruchflächen  zu  fort.  Das  so 
entstandene  Knochengewebe  ist  anfänglich  sehr  locker  und  porös ;  seine  Knochen- 
körperchen  gleichen  noch  den  plumpen  Zellen  des  Osteoidknorpels ;  sie  sind  gross, 
mit  wenigen  und  kurzen  Ausläufern  versehen,  nicht  selten  erinnern  sogar  Kapsel- 
contouren,  welche  das  Knochenkörperchen  wie  ein  ringförmiger  Hof  umgeben,  an 
die  Knorpelähnlichkeit  der  zu  Grunde  liegenden  Textur.  Nachträglich  erst  erfolgt 
eine  schichtweise  Deposition  vollkommen  typischen  Knochengewebes  an  der  inneren 
Oberfläche  der  Markräume ;  die  Markräume  werden  immer  kleiner,  endlich  sind  nur 
noch  Havers'sclie  Canälchen  übiig,  und  an  die  Stelle  des  spongiösen  Callusknochens 
ist  eine  compacte  Substanz  von  tadelloser  Härte  getreten. 

§  618.  Weniger  in  die  Augen  fallend  sind  die  Leistungen  der  sclerosirenden 
Ostitis,  ja  wenn  wir  die  Wiederherstellung  eines  nahezu  normalen  Knochens  als  das 
Endziel  der  Heilbestrebungen  ansehen,  so  scheint  es  fast,  als  ob  die  sclerosirende 
Ostitis  nichts  weniger  als  fördernd  für  dieses  Endziel  wirke.  Zur  Herstellung  des 
Knochens  gehört  schliesslich  auch  die  Herstellung  eines  einzigen  Markcylinders,  hier 
ist  es  aber,  als  ob  sich  jedes  Bruchende  für  sich  abschliessen  wollte,  indem  beiderseits 
eine  anfangs  knorpelige,  später  knöcherne  Neubildimg  die  geöffnete  Markhöhle  aus- 
füllt, was  wenigstens  bei  Brüchen  ohne  Dislocation  ziemlich  unzweekmässig  erscheint. 
Man  hat  die  Ausfüllungsmasse  in  ihrer  früheren  Entwickelungszeit  als  inneren  Gallus 
bezeichnet ,  was  angesichts  der  vollkommenen  Uebereinstimmung  in  dem  histolo- 
gischen Verhalten  nur  zu  billigen  ist.  Die  Umwandlung  in  echtes  Knochengewebe, 
schliesslich  in  compacte  Substanz,  erfolgt  ganz  so,  wie  wir  es  vom  äusseren  Gallus 
gesehen  haben. 

Fractlira  OSSiwm  veparata.  Der  Zustand  der  Bruchstelle  ist  danach  fol- 
g  ender :  Eine  beträchtliche,  im  Ganzen  spindelförmige.,  sehr  feste  Ajischic  eilung  ist  schon 
durch  die  Weichtheilc  f  ühlbar.    Beim  FÄnschnciden  st'isst  man  zicnilc/ist  auf  ein  saftiges, 


Ij  Neuerdings  {  Ki'i-c/io«;,  Archiv  LIV,  pag.  81)  hat  i\ikoisky  die  Angabe  gemacht,  dass  bei  der 
Bildung  des  Osteoidgewebes  aus  dem  kleinzelligen  'Wucliennigsproducte  des  Mar)<es  eine  Umwand- 
lung des  letzteren  in  Spindelzeilengowebe  voranginge,  und  dass  speciell  aus  diesen  Spindelzellen 
die  Osteoblasten  entständen,  welche  die  homogene  (frundsubstanz  des  Osteoidgewebes  abschieden. 
Vielleicht  hat  diese  Beobachtung  eine  ganz  generelle  Bedeutung. 
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]iie  und  da  bereits  derbes,  sc/iivieliffes  Bindeijewebe,  luelches  nach  innen  in  das  Pcrinat 
überseht.    Dann  folyt  der  Callas,  unregclnülssig  höckrig  contotirirt,  die  Ossißcutlon  di-^- 
selbm  mehr  oder  luenigcr  vollendet.    Der  Gallus  füllt  die  beiden  einspringenden  Winl.  1 1, 
ivelche  die  untere  Bruehßäche  mit  dem  oberen,  die  obere  Bruchflache  mit  dem  untiim 
Schaf  tstäcke  des  Knochens  bei  der  Dislocation  gebildet  hat,  vollständig  aus,  so  dass  lu  ,• 
Uebergung  vom  oberen  auf  den  unteren  Theil  der  Epiphjse  durch  eine  verstrichene  S-fr.,  - 
mige  Knochenbrücke  bewirkt  wird.  Sägt  man  die  Bruchstelle  in  der  Ebene  dieses  S  dun  I,. 
so  erkennt  man  deutlich  die  Bruchflächen  der  compacten  Substanz,  und  dieser  Zustand  er-u 
hält  sich  lange  Zeit.  Erst  nach  Jahren  durchbricht  eine  r ar eficir ende  Ostitis  jen^ 
doppelte  Lage  von  compacter  Substanz,  welche  sich  zwischen  die  beiderseitigen  Endeii  des 
unterbrochenen  Marhcylinders  einschiebt.    Hierdurch  wird  das  Letzte  gethan,  um  dm  ge- 
heilten Knochen  soviel  als  möglich  dem  normalen  anzu7iähern.    Ebendahin  führt  die  eigen-\ 
thümliche  Abglättung,  ivelche  die  Bruchstelle  erfährt,  ivenn  die  entzündliche  Reizung  auf- 
gehört hat  und  das  Uebermaass  von  periostaler  Wucherung ,  welches  der  Bruchstelle  die 
oben  erwähnte  unregelmässige  Contour  verliehen  hatte,  einer  secundären  Reso)ption  anheim- 
gefallen ist.  1 

§  619.  Ungleich  einfacher  gestalten  sich  natürlich  die  Verhältnisse,  wenn  eine 
Dislocation  entweder  gar  nicht  stattgefunden  hat,  oder  wenn  sie  durch  ärztliche 
Kunst  rechtzeitig  ausgeglichen  werden  konnte ;  schwieriger,  wenn  die  Dislocation 
mit  einer  Diastase  der  Bruchenden  verbunden  ist.  In  letzterem  Falle  kommt  ent- 
weder gar  keine  Heilung  zu  Stande  (Bruch  der  Patella) ,  oder  es  bildet  sich  ein  so- 
genanntes falsches  Gelenk  dadurch,  dass  jedes  Bruchstück  sich  für  sich  abschüesst 
und  dem  anderen  ein  abgerundetes,  oft  sogar  mit  einem  persistenten  Ueberrest  von 
Osteoidknorj^el  überzogenes  Ende  gegenüberstellt.  Nur  sehr  geringfügige  Diastasen 
hindern  nicht,  dass  eine  feste  Verbindung  zu  Stande  komme.  Man  glaubte  dies  lange 
Zeit  der  Organisationsfähigkeit  des  Blutextravasates  danken  zu  müssen,  welches  sich 
ohne  Zweifel  gleich  nach  dem  Bruche  zwischen  den  Bruchflächen  vorfindet.  Durch 
Virchows  Studien  ist  es  aber  erwiesen,  dass  gerade  hier  die  Parostosis  ossificans 
(§  609)  helfend  eingreift  und  durch  selbständige  Neubildung  von  Knochen  aus  jungem 
Bindegewebe  die  entstandene  Lücke  ausfüllt. 

Auch  die  Knochenwunden  schliessen  sich  in  völlig  analoger  Weise,  wie  die 
Knochenbrüche  heilen.  In  beiden  Fällen  wird  nur  dadurch  eine  durchgreifende 
Störung  des  Heilungsprocesses  herbeigeführt,  dass  grössere  oder  geringere  Kuochen- 
stücke  necro tisch  werden,  sei  es,  dass  sie  von  vornherein  abgesprengt  wurden, 
oder  dass  sie  im  Laufe  der  Entzündung  erst  ausser  Nahrung  gesetzt  worden  sind. 
Dieses  Falles  werden  wir  unter  Anderem  im  nächsten  Abschnitt  zu  gedenken  haben. 

2.  Ne  c  r  ose. 

§  620.  Das  gänzliche  Aufhören  der  Ernährung  innerhalb  einer  gewissen,  meist 
umschriebenen  Knochenportion  ist  von  einer  Reihe  entzündlicher  Vorgänge  in  der 
Nachbarschaft  gefolgt,  deren  endliches  Resultat  die  Ablösung  und  Aussonderung  des 
Todten  vom  Lebendigen  ist.  Der  Gang  der  Veränderungen  wird  meist  durch  die  be- 
sondere Ursache  der  Necrose  bestimmt.    Bei  den  traumatischen  Necroseu  ist  unter 
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rmständen  die  Ablösung  des  todten  Knochentlieils  vom  lebendigen  schon  vollzogen 
Splitterbrucli  und  -hieb) ,  aber  die  versteckte  Lage  macht  eine  schnelle  Ausstossung 
\or  der  Hand  unmöglich.  Meist  ist  auch  bei  Traumen  eine  eiterige  Periostitis  das  die 
Xecrose  vermittelnde  Moment,  wie  sie  in  weitaus  den  meisten  Fällen  von  Necrose  als 
erste  und  alleinige  Ursache  dasteht.  Die  eiterige  Periostitis  gipfelt,  wie  er- 
wähnt worden  ist,  in  einer  Eiteransammlung  zwischen  Periost  und  Knochen.  Ein 
präformirter,  erweiterungsfähiger  Hohlraum  existirt  hier  nicht,  wohl  aber  ist,  nament- 
lich bei  jugendlichen,  noch  im  Wachsthum  begriffenen  Knochen,  die  Cambiumschicht 
.1/.  Schitltzc)  des  Knochens  so  weich,  dass  der  Ablösung  ein  verhältnissmässig  ge- 
ringer Widerstand  geboten  wird.  Nur  die  Gefässe,  welche  ziemlich  zahlreich  aus 
(lern  Periost  in  die  Rinde  des  Knochens  übertreten,  müssen  gesprengt  werden,  und 
es  hängt  von  der  Intensität  der  Entzündung,  resp.  von  der  Quantität  des  Eiters  ab, 
wieviel  in  diesem  Puncte  geleistet  wird.  Nicht  mit  Unrecht  wird  diese  Gefässzer- 
,  eissung  als  ein  Hauptgrund  für  die  Häufigkeit  peripherischer  Necrosen  nach  eiteriger 
Periostitis  angesehen.  Es  liegt  in  der  That  sehr  nahe,  die  directe  Unterbrechung 
der  Blutzufuhr  zum  äusseren  Dritttheil  der  compacten  Substanz,  welche  dem  Periost 
von  Rechtswegen  zukommt,  als  die  Ursache  des  gänzlichen  Aufhörens  der  Lebens- 
vorgänge in  eben  diesem  äusseren  Dritttheil  zu  bezeichnen.  Wenn  trotzdem  keines- 
wegs in  allen  Fällen  auf  eiterige  Periostitis  auch  Necrose  folgt,  so  darf  uns  das  nicht 
bestimmen,  jenes  so  evidente  ätiologische  Verhältniss  ohne  Weiteres  zu  verwerfen, 
sondern  es  muss  uns  auffordern,  die  Ursachen  der  Ausnahme  in  besonderen  Verhält- 
nissen, z.  B.  in  einer  noch  rechtzeitig  möglichen  Uebernahme  der  Rindencirculation 
auf  die  Gefässe  des  Markes,  zu  suchen.  Nur  der  Eiter  selbst  ist  von  vornherein  als 
etwas  aus  dem  organischen  Verbände  Ausgeschiedenes,  in  diesem  Sinne  »Todtes«, 
anzusehen.  Seine  Anwesenheit  erregt  eine  sequestrirende  Entzündung  sowohl  im 
Periost  als  im  Knochen.  Das  Periost  ist  sehr  bald  in  eine  pyogene  Membran  ver- 
wandelt, welche  den  Organismus  gegen  ihr  eigenes  Absonderungsproduct  schützt  und 
abschliesst.  Im  Knochen  entwickelt  sich  eine  rareficirende  Ostitis,  welche  die  Auf- 
gabe hat,  den  Organismus  auch  von  dieser  Seite  mit  einer  Schicht  von  Grauulations- 
gewebe  gegen  das  Todte  abzuschliessen.  Diese  rareficirende  Ostitis  wird  vom  Marke 
aus  gespeist  und  reicht  so  weit  in  die  compacte  Substanz  hinein,  als  sich  deren  Ge- 
fässbahnen  offen  und  in  Circulation  erhalten  haben.  Es  giebt  Fälle,  wo  sie  sich  an 
der  äusseren  Oberfläche  entwickelt,  wo  sich  die  Haverss,G\\m  Canälchen  erweitern 
und  in  zahllosen  blutreichen  Knöpfchen  das  Granulationsgewebe  hervortreten  und  sich 
zu  einer  continuirlichen  Schicht  vereinigen  lassen,  welche  sich  dann  mit  dem  abge- 
hobenen Periost  zur  rings  geschlosseneu  Abscessmembran  verbindet  (Exfoliatio  inseu- 
sibilis) .  Häufiger  freilich  sind  die  äussersten  Lagen  der  compacten  Substanz  zu  lange 
ausser  Circulation  und  Stoffwechsel  gewesen,  als  dass  eine  Wiederbelebung  derselben 
vom  Marke  aus  möglich  wäre,  und  dann  erscheint  unsere  i-areficirende  Ostitis  als  se- 
questrirende Entzündung,  welche  die  abgestorbenen  Lamellen  abtrennt  und  zum  Eiter 
schlägt,  welcher  die  Abscesshöhle  füllt.  Der  todte  Knochen  wird  Sequester  genannt, 
die  rareficirende  Ostitis,  welche  ihn  ablöst,  Demarcation.  Die  Demarcation  kann 
Monate  und  Jahre  in  Anspruch  nehmen.  Während  dieser  Zeit  dauert  die  Eiterung 
ununterbrochen  fort,  das  abgehobene  Periost  aber  erinnert  sich  wieder  seiner  ossifi- 
catorischen  Leistungsfähigkeit  und  bildet  unter  der  pyogcnen  Oberfläche  eine  Schicht 
von  neuem  Knochengewebe,  welche  mit  der  Zeit  eine  sehr  erhebliche  Dicke  erreichen 
kann.    »Todtenlade«  wird  die  knöcherne  Kapsel  genannt,  welche  auf  diese  Weise 
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entsteht,  und  welche  den  mehr  oder  minder  gelösten  Sequester  in  ihrem  Innern  \)c- 
herbergt.  Auch  das  benachbarte  nicht  abgehobene  Periost  betheiligt  sich  durcii 
ficirende  Periostitis.  Auf  mehrere  Zoll  weit  aufwärts  und  abwärts  ei'heben  sich  0.-i.„- 
phyten  und  Exostosen  in  wechselnder  Form  und  Menge.  Alle  diese  weithin  reiclien^ 
den  Entzündungserscheinungen  schwinden ,  sobald  es  gelingt ,  den  Sequester  zi 
entfernen.  Selbst  die  Todtenlade  verkleinert  sich  und  legt  sich  nuter  Obliteration  dei 
Absbesshöhle  der  Knocheuobertliiche  wieder  an,  die  Exostosen  schwinden  und  üei 
Knochen  nimmt  wieder  normale  Formen  an. 

Wecrosis  peripher  iea.  Eine  eiterige  Periosiitis  hat  zum  Absterben  der  Rin- 
denschicht einer  diaphysären  Knochenröhre  Veranlansung  gegeben.  Durch  eine  Fistekiffi 
nung,  aus  loelcher  sich  ein  di'mnßüssiger,  die  Silbersonde  schivarz  färbender  Eiter  ergiesst, 
gelangt  man  in  einen  länglichen  Hohlrcmm,  loelcher  nach  aussen  durch  die  mehr  oder  min- 
der harte  Todtenlade  [das  Product  des  abgehobenen  Periosts]  begrenzt  ist.  In  diesem 
Hohlräume  liegt  das  necrotische  Knochenstiich,  der  Sequester ;  er  ist  a7i  seijier  glatten 
Oberßüche  kenntlich,  soweit  die  de^narkirende  Entzündung ,  welche  ihn  von  unten  und  von 
den  Seiten  löchert  und  abhebt,  die  Oberfläche  nicht  erreicht  tind  verändert  hat.  Die  ganze 
Höhle  ist  mit  Granulationen  austapeziert ,  tvelche  continuirlieh  in  die  Granulationen  der 
demarkir enden  Periostitis  und  Myelitis  übergehen. 

ISTecrosis  centralis.  Es  sind  in  der  Pegel  mehrere  Knochenfisteln  im  ganzen 
Umfange  des  kranken  Knochens  vorhanden.  Derselbe  ist  in  tuto  oder  doch  im  ganzen  Be- 
reiche der  Erkrankung  bis  aufs  Doppelte  seines  normalen  Umfanges  aufgetrieben.  Durch 
die  Fisteln  gelangt  man  zu  einem ,  seltener  zti  mehreren  kleinen ,  gewöhnlich  zu  einem 
grösseren  abgestorbenen  Knochenstück,  icelches  überall  rauh  ist  und  ein  abgesto?-benes  Stück 
der  myelotrophen  Knochensubstanz  darstellt. 

3.  C  ari  es  .simp  lex. 

§631.  Ich  habe  oben  (§  614)  Gelegenheit  genommen,  das  Verhalten  des 
Knorpels  bei  eiterigen  Gelenkentzündungen  zu  schildern.  Wir  sahen  zuletzt  ein 
echtes  Knorpelgeschwür  sich  bilden,  welches,  schichtweise  in  die  Tiefe  eindringend, 
die  ganze  Dicke  des  Gelenküberzuges  zu  zerstören  drohte.  Wenn  ich  au  diesem 
Puncte  raeine  Schildei'ung  abbrach ,  so  geschah  dies ,  weil  ich  der  Beschreibung 
eines  anderen  Processes  nicht  vorgreifen  wollte ,  welcher  sich  aus  den  primären 
Gelenkvereiteruugen  zu  entwickeln  pflegt,  der  aber  in  jenen  allgemeinen  Vorbe- 
trachtungen nur  eben  angedeutet  werden  konnte.  Es  ist  dies  die  einfache  Caries 
der  Knochen. 

Es  hat  Zeiten  gegeben,  wo  der  Begriff  Caries  ein  sehr  umfassender  war.  Wo 
überall  durch  pathologische  Veränderungen  ein  angenagter ,  zerfressener  Zu<5tand 
der  Knochen  verursacht  worden  war.  wandte  man  die  Bezeichnung  Caries  an,  man 
konnte  in  diesem  Sinne  von  krebsiger,  syphilitischer  Caiies  reden  ,  man  konnte  die 
durch  Aneurysmen  verursachten  Knochendefecte  als  cariös  bezeichnen  etc.  Gegen- 
wärtig beschränkt  mau  sich  mehr  und  mehr ,  zwei  Formen  a'ou  wirklicher  Knochen- 
verschwäruug ,  die  eine  als  einfache,  die  andere  als  fungöse  Caries  zu  benennen. 
Die  einfache  Caries  entspricht  dem ,  was  wir  an  der  äusseren  Haut  ein  torpides  Ge- 
schwür nennen  würden.  Ein  langsam  tiefer  greifender,  im  Ganzen  aber  flacher  Sub- 
stanzvcrlust  an  der  Oberfläche  eines  Knochens,  in  dessen  Grunde  fort  und  fort  geringe 
Mengen  von  Eiter  nebst  zerfallenden  Gewebsüberresten  abgesondert  werden.  Der 


2.  Entzündung. 


543 


Eiter  wird ,  wie  überhaupt  alle  flüssigen  Bestaudtheile  des  Secrets ,  von  dem  bioss- 
liegenden Markgewebe  producirt.  Dieses  befindet  sich  in  einer  gewissen  Entfernung 
von  der  Oberfläche  in  einem  hj-perämisch-hyperijlastischen  Zustande ,  w^elcher  nach 
■der  Obei-fläche  zu  einer  ausserordentlich  dichten ,  zelligen  Infiltration  Platz  macht. 
Die  Zellen  füllen  alle  Poren  der  Knochenstructur  vollkommen  aus ,  sie  lassen  keinen 
Raum  für  Blut  und  Blutgefässe ;  die  letzteren  werden  comprimirt  und  gehen  dann  mit 
den  Zellen  selbst  in  einen  moleculären  Detritus  über.  Letzterer  bildet  nicht  selten 
eine  ununterbrochene,  oberflächlichste  Schicht,  welche  natürlich  nur  dadurch  Halt 
gewinnt  und  haftet,  weil  sie  mit  den  noch  nicht  zerstörten  und  netzförmig  zusammen- 
hängenden Bälkchen  der  spongiösen  Substanz  durchsetzt  ist.  Die  Einmischung  des 
Knochengewebes  in  den  Entzündungsprocess  hat  somit  einen  entschieden  nachtheiligeu 
Einflnss  auf  den  Verlauf  desselben.  Das  Knochengewebe  ist  es,  welches  einerseits 
durch  Raum  Verweigerung  die  freie  Entwickelung  einer  gesunden  Oberflächengranu- 
lation unmöglich  macht  und  die  Zellenbildung  in  ihrer  eigenen  Fülle  ersticken  lässt, 
andererseits  aber  durch  die  andauernde  Verbindung  mit  den  gesunden  Knochen- 
bälkchen  der  tieferen  Schichten  das  zerfallende,  faulige  Material ,  was  besser  längst 
abgestossen  und  ausgesondert  M^äre ,  wie  einen  Brandschorf  an  der  Geschwürsfläche 
festhält  und  dadurch  dem  ganzen  Process  den  Charakter  einer  torpiden  Jauchuug 
aufprägt. 

CCD'ieS  SUpevficicilis,  Wie  bereits  bemerkt  uwrde ,  sind  die  Gelenkenden  der 
gewöhnlichste  Sitz  dieser  einfachen  Caries.  Sie  stellt  sich  ein,  sobald  die  Kno7'peläherxiic/c 
deßnitiv  zerstört  sind  und  nun  der  Knochen  unbedeckt  in  die  eitergefüllte  und  durch  Fistel- 
gänge mit  der  Luft  communicirende  Gelenhhöhle  hineinragt.  Charakteristisch  ist  hierbei 
die  Abhängigkeit  des  eigentlich  zerstörenden  Processes  von  dan  Drucke  und  der  Reibung, 
ivelche  die  Gelenkflächen  gegen  einander  ausüben.  Nicht  durch  eine  mitzündliche  Seqzte- 
stration,  wie  bei  der  fungösen  Caries,  sondern  durch  mechanische  GewttU  werden  hier  fort 
v7id  fort  kleinste  Fragmente  des  Knochengebälkes  zugleich  mit  dem  Detritus ,  icelcher  sie 
einhüllt,  abgelöst.  Man  findet  und  fühlt  sie  loie  Sandköriichen  in  dem  dwmen  jauchigen 
Eiter,  ivelchen  die  Gelenkhöhle  absondert.  Diese  Zerstörung ,  auf  welche  Volkmann 
sehr  jmssend  die  Bezeichnung  Molecularnecrose  anwendet ,  schreitet  zwar  langsam  fort, 
bringt  aber  doch  mit  der  Zeit  sehr  umfangreiche  Defecte  an  den  Condylen,  an  der 
Pfanne  etc.  und  damit  namhafte  Verkürzungen  und  Verstellungen  der  Glieder  hervor. 
Die  Geschwürsfläche  zeichnet  sich  stets  durch  ihren  siqyerficiellen  Charakter  atis.  Sie  ist 
scharf  umschrieben ,  relativ  glatt ,  und  das  Infiltrat  greift  höchstens  1/2 — 1  Linie  tief  in 
die  Substanz  des  Knochens  ein.  Nach  R.  Volkmann,  der  iii  seiner  vortrefflichen  Be- 
arbeitung der  Knochenkrankheiten  auch  das  histologische  Detail  in  eingehendster  Weise  br- 
rücksichtigt  hat,  folgt  sogar  nicht  selten  unter  der  Zone  der  eigentlichen  Entzündung  und 
Eiterung  eine  oft  Ujiiendicke  Schicht  ahiorm  dichten  Knochengewebes.  Es  ist,  als  ob  sich 
der  Knochen  durch  eine  sclerosireiule  Ostitis  gegen  das  weitere  V'ordringen  der  Zerstörung 
schützen  tvolltc.  In  Wahrheit  dürfte  der  Sclerose  die  Bedeutung  einer  etwas  weniger  in- 
tensiven Entzündung  des  dem  eigentlichen  Entzündungsheerde  benachbarten  Gewebes  zuzu- 
schreiben sein.  — 

Die  nicht-articulären  Formen  der  einfachen  Caries  gehen  aus  umschriebenon 
eiterigen  Pcriostitiden  hervor ;  die  meisten  sind  syphilitischer  Art  und  compliciron 
sich  gern  mit  Gummabildung  (s.  unten). 
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4.    Caries  fungosa. 

§  «32.    Während  die  einfache  Caries  im  Wesentlichen  ein  Knochengeschwür 
und  Niclits  weiter  ist ,  stellt  sich  uns  in  der  fungösen  Caries  ein  viel  umfassenderes 
Krankheitsbild  dar ,  in  welchem  die  Versciiwärung  nur  eine  secundäre  Rolle  spielt 
während  es  sich  in  erster  Linie  um  eine  nicht-eiterige  Entzündung  handelt,  welche 
entweder  einen  Knochen  in  seiner  Totalität  oder ,  was  häufiger  ist ,  die  in  einem 
Gelenk  zusammenstossenden  Epiphysen  benachbarter  Knochen  betrifft.    Vielleicht  ist  i 
es  erlaubt,  die  Caries  fungosa  in  jedem  Falle  als  eine  periarticuläre  Knochenentzün- 
düng  aufzufassen,  insofern  nämlich  Totalerkraukungen  nur  an  den  kranken  Knochen 
in  der  Hand-  und  Fusswurzel,  sowie  der  Wirbelsäule  beobachtet  werden  ,  diese  aber  i 
in  der  ßegel  an  mehreren  Seiten  von  Gelenken  und  Halbgelenken  besetzt  und  zui- 
gleich  zu  klein  sind ,  um  noch  mehr  als  die  Epiphysen  dieser  Gelenke  repräsentirei| 
zu  können.    Auf  Grund  dieser  nahen  Beziehung  zu  den  Gelenken ,  einer  Beziehung,, 
welche  sich  im  Laufe  des  Processes  immer  mehr  in  den  Vordergrund  drängt,  wiril, 
von  den  meisten  Chirurgen  die  Caries  fungosa  als  chronische  Gelenkentzündung  auf-| 
gefasst.    Ich  möchte  mit  Volkmann  das  Gelenk  nur  als  den  örtlichen  Mittelpunct  derj. 
Störungen  ansehen,  den  Ausgangspunct  derselben  aber,  wie  gesagt,  nicht  an  der 
Oberfläche,  sondei'n  in  den  tiefer  gelegenen  Parenchymen  der  einzelnen  Geleuktheile, 
insbesondere  aber  der  Knochen,  suchen. 

Caries  profunda.  Eine  rarefidrende  Ostitis,  wie  ichsie^^  610  —  6^4^ 
in  ihrem  histologischen  Detail  c/eschiklert  habe,  hefällt  z.  JB.  gleichzeitig  die  untere  Epi- 
physe  des  Femiir  und  die  obere  Epiphyse  der  Tibia.  Das  hyperämische  Marh  vergrössert 
sich  daselbst,  die  Knochenbalken  der  spongiiisen  Substanz  schmelzen  mehr  und  mehr  ein, 
lodhrend  die  compacte  Rindenschicht  zwar  ebenfalls  dünner .  aber  doch  nimnaU  so  dünn 
wird,  dass  sie  unfähig  würde,  die  Contouren  der  Epiphyse  zu  bewahren  und  derselben 
einigen  äusseren  Halt  zu  verleihen.  Das  Wachsthum  des  Knochemnarlies  ist  von  vorn- 
herein mehr  gegen  die  den  Gelenklmorpel  tragende  Oberfläche  gerichtet.  Die  Markräume 
lüid  Häver s' sehen  Canälchen,  welche  dicht  unter  dem  Knorpel  liegen,  thun  sich  —  so  zu 
sagen  —  auf,  und  hervor  drängen  die  wuchernden  Granulationen  des  Markes  und  bilden 
alsbald  ein  continuirliches  Polster,  welches  zwischen  Knorpelunterfläche  und  Knochen- 
oberfläche eingeschaltet  ist  (Fig.  195  b) .  Der  Knorpel  ist  dangemäss  vom  Knochen  etwas 
abgehoben.  Der  Zwischenraum,  resp.  die  Dicke  des  Granulationspolsters,  kann  imhe  an 
eine  Linie  betragen. 

Dass  eine  so  bedeutende  entzündliche  Beioegung  in  der  Nahrung  spendenden  Unter- 
lage des  Knorpels  auf  die  Ernährung  des  Knorpels  selbst  vom  grössten  Einflüsse  sein  tnuss, 
liegt  auf  der  Hmd.  Der  Knorpel  wird  besser  ernährt,  tcenn  man  es  eme  bessere  Ernäh- 
rung nennen  will,  dass  er  jetzt  von  einer  grfSsseren  Quantität  flilssiger  Blutbestandtheik 
durchströmt  wird.  Bei  dieser  Ueberernährung  aber  steht  sich  der  Knorpel  selbst  am 
schlechtesten,  indem  er  allmählich  als  Knorpel  zu  Grunde  geht ,  wenn  auch  seine  zeitigen 
Elemente  in  einer  zahlreichen ,  aber  entarteten  Nachkommenschaft  weiter  existiren  mögen. 
Das  unbewaffnete  Auge  hat  bei  der  Betrachtung  des  senkrechten  Durchschnitts  den  Ein- 
druck, als  ob  der  Knorpel  von  den  Knochengranulationen  durchwachsen  würde 

Das  Mikroskop  urtheilt  etwas  anders,  indem  es  eine  active  Betheilignng  des 
Knorpels  an  dem  Werke  seiner  eigenen  Zerstörung  anerkennen  ranss.  Fig.  195  ist 
bestimmt,  uns  den  Vorgang  zu  erläutern.  Die  Zone  a  enthält  den  letzten  üeberrest 
eines  schwindenden  Gelenkknorpels.     Man   sieht  links  noch  einige  gewöhnliche 
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Kuorpelzellen  in  den  tlblichen  Zwischeniätimen  alternirend  in  der  hyalinen  Grund- 
siibstanz  vertlieilt.  Weiter  nacli  rechts  beginnt  eine  Karefaction  der  Grundsubstanz 
in  denjenigen  Richtungen,  welche  den  geraden  Weg  von  einer  Knorpelhöhle  zur  an- 
dern bezeichnen.  Es  sind  dies  oft'enbar  dieselben  Wege ,  auf  denen  auch  die  phy- 
siologische Ernährung  durch  intermediären  Fliissigkeitstransport  stattfindet.  Durch 
die  stärkere  Inanspruchnahme  derselben  tritt  eine  Art  von  Auslaugung ,  Erweichung 
und  Rarefaction  ein,  welche  endlich  zur  Bildung  eines  vollkommenen  Canalnetzes  im 


Fig.  195.    Arthritis  fungosa.    Senkrechter  Durchschnitt,  welcher  vcin  der  Überflache  des  Gelenkes 
bis  zum  Kmichen  reicht,    a.  Der  letzte  Ueborrest  des  Gelenkknorpels.    6.  Granulationsschicht 
zwischen  Knochen  und  Knorpel,  c.  Rareficirtc  Knochenslructur.    d.  Suiierficielle  Granulation,  von 
dem  Rande  der  Synovialis  ausgehend.  'Isoo- 


Knorpel  führt.  Die  Knotenpuncte  dieses  Netzes  werden  in  ihrer  Lage  durch  die 
ehemaligen  Knorpelhöhlen  bestimmt.  Kurz  vor  der  definitiven  Eröfiuung  der  Cauäle 
vergrössern  sich  die  Knorpelhöhlen  in  den  betreffenden  Richtungen ,  und  man  kann 
sich  sehr  wohl  überzeugen,  dass  um  diese  Zeit,  also  noch  vor  der  Mögliclikeit  einer 
Einwanderung  mobiler  Zellen  des  Graniilationsgewebes ,  sich  die  Knorpelzellen  selbst 
durcli  Theilung  vermehrt  haben.  Die  Theilungszelleu  sind  sehr  viel  kleiner  als  die 
Mutterzellen,  der  Knorpelhöhleninhalt  gleicht  schon  vor  der  directen  Berührung  mit 
dem  Granulationsgewebe  diesem  in  seiner  histologischen  Qualität  vollkommen,  so 
dass ,  wenn  schliesslich  die  letzten  Ueberreste  der  trennenden  Griindsubstanz  ge- 
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schwunden  sind ,  die  Producte  der  Kiiorpelzelleu  sich  einfach  dem  vorhandenen  Be- 
stände des  Granulationsgewebes  apponiren.  Nach  und  nacli  erweitern  sich  dann  die 
Knorpelcanälchen  auf  Kosten  der  Grnndsubstanz  immer  niehi-.  Blutgefässschlingeu 
steigen  in  ihnen  auf  und  suchen  die  Vereinigung  in  den  von  oben  lierabdi-ingenden 
Blutgefässen  za  erreichen. 

§  623.   Während  nämlich  in  der  geschilderten  Weise  der  Knorpel  von  innen 
nach  aussen  durchwachsen  wird,  hat  sich  eine  vollkommen  gleiche  Zerstörung  in  der 
umgekehrten  Richtung  von  aussen  nach  innen  vorbereitet.    Mit  allem  Vorbedacht 
habe  ich  oben  die  Betheiligung  auch  der  nicht-knöchernen  Nachbartheile  des  Gelenkes 
an  dem  Gesammtentziindungsprocesse  hervorgehoben.    Hiermit  war  vor  allem  die 
Synovialhaut ,  dann  das  subsynoviale  Bindegewebe ,  weiterhin  die  Bänder  des  Ge- 
lenkes, endlich  alles  Bindegewebe  gemeint ,  welches  mit  dem  genannten  in  directer 
Continuität  steht,  bis  zur  Haut.     Ein  allgemein  hyperämischer  und  hyperplasiischer  Zu- 
stand der  Synovialis ,  luelcher  keineswegs  von  vornherein  mit  Eiterung  verhtnden  zu  sein 
braucht  {Caries  sicca),  concentrirt  sich  in  jenem  zarten,  gewöhnlich  etwas  ilherstehenden 
Limhus,  mit  ivelchem  die  Synovialmemhran  den  Knor])el  ein/asst.  V an  diesem  Saume  aus 
entwickelt  sich  eine  junge  Bindegewebsmembran,  welche  den  Knot'pel  vom  Rande  her  über- 
zieht.    Wie  ein  zarter,  gefässreicher  Schleier  liegt  es  anfangs  auf  dem  noch  mit  weisser 
Farbe  durchscheinenden  Knorpel.     Allmählich  aber  nehmen  die  oberflächlichsten  Schichten 
des  Knorpels  an  der  Entzündung  Theil ,  die  Zellen  vermehren  ,  die  Kapseln  affnen  sich, 
und  überall  dringt  das  junge  Bindegewebe  mit  seinen  Gefässen  ein.     Die  Auflösung  der 
Knorpelstructur  erfolgt  von  dieser  Seite  ganz  ebenso  ivie  von  der  entgegengesetzten .  Schliess- 
lich verschmelzen  die  beiderseitigen  Wucherungen  und  der  Knorpel  ist  durchhrochen . 

Sobald  diese  letztere  Katastroj^he  an  genügend  vielen  Puncten  erfolgt  ist,  gewinnt  die 
vom  Knochen  hervordringende  Wucherung  die  Oberhand  und  es  breiten  sich  ungehindert 
flache ,  jiUzförmige  Vegetationen  aus ,  ivelche  den  Knorpel  ganz  überdecken  und  dem 
Axige  entziehen,  so  dass  die  Gelenkfläche  thatsächlich  schon  ganz  aus  Granuhtionsmassen 
gebildet  sind,  tcenn  tmter  ihr  auch  noch  bedeutende  Ueberreste  des  Knorpels  zugegen  sind. 

§  624.  Bei  den  vorstehend  geschilderten  Erscheinungen  kann  es  seüi  Bewen- 
den haben.  Es  giebt  Fälle  von  fuugöser  Gelenkentzündung  —  und  die  Fälle  werden, 
Dank  der  rechtzeitigen  Diagnose  und  rationellen  Behandlung  der  neueren  Chirurgie, 
von  Jahr  zu  Jahr  häufiger  — ,  in  denen  es  überhaupt  gar  nicht  zur  Eiterung  kommt, 
wo  sich  die  Granulatiouen  zurtickbilden  und  die  Beweglichkeit  des  Gelenkes  erhalten 
bleibt.  Die  Granulationen  des  Knochens  nämlich  sondern,  selbst  wenn  sie  die  Gelenk- 
oberfiäche  bilden ,  nicht  nothwendig  grössere  Mengen  von  Eiter  ab.  Sie  haben  viel- 
mehr auch  in  ihrer  Textur  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  bleibenden  Bindegewebs- 
formationen,  namentlich  mit  dem  sogenannten  adenoiden  Gewebe  der  Lymphfollikel 
und  der  Darmschleimhaut,  und  hiermit  scheint  auch  ihre  geringe  Neigung  zu  ober- 
flächlichen Absonderungen  zusammenzuhängen  (Vergl.  §  !)S). 

Wie  hieraus  bereits  erhellt  sein  wird ,  kommt  Alles  darauf  an ,  wann,  wie  und 
wo  sich  Eiterung  mit  den  geschilderten  Entzündungsvorgäugen  complicirt.  Im 
Allgemeinen  muss  anerkannt  werden  ,  dass  in  allen  ergriffeneu  Theilen  eine  ausser- 
ordentliche Prädisposition  zur  Eiterbildung  besteht.  Zunächst  kann  in  allen  Stadien 
der  Krankheit-  eine  stärkere  Production  von  Eiter  und  eine  Ansammlung  desselben  in 
der  Gelenkhöhle  zu  Stande  kommen.    Die  Krankheit  kann  sogar  mit  einer 
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eiterigen  Gelenkentzündung  beginnen  und  sich  erst  im  Laufe  der  Zeit  der  wahre 
( 'harakter  des  Leidens  in  einer  fungösen  Degeneration  der  tieferen  Gelenktheile  ent- 
falten. In  diesem  Falle  überzieht  sich  die  Oberfläche  der  Synovialhaut  mit  schwam- 
migen Granulationen,  welche  confluiren  und  ein  zusammenhängendes  Polster  bilden. 
Hricht  der  Eiter  nach  aussen  auf,  so  bedecken  sich  auch  diese  Fistelgänge  alsbald 
mit  der  Caro  luxuriaus  fungosa ;  dasselbe  geschieht,  wenn  sich  neben  dem  Gelenk 
Abscesse  bilden,  aufbrechen  und  dann  noch  längere  Zeit  als  sinuöse  Geschwüre  fort- 
l'estehen.  Von  den  zahlreichen  Oeft'nuugen,  die  sich  in  der  Haut  über  dem  kranken 
Gelenk  befinden,  führt  in  der  Regel  nur  eine  kleine  Minderzahl  wirklich  in  die  Ge- 
lenkhöhle hinein,  ja,  ^es  kann  vorkommen,  dass  keine  einzige  hinüberführt,  weil  die 
Uelenkhöhle  überhaupt  noch  nicht  eröffnet  ist. 

Uebrigens  setzt  das  Auftreten  von  p er i arti  culär en  Ab  s  c  essseu  eine  vor- 
gängige entzündliche  Infiltration  des  gesammten ,  das  Gelenk  umgebenden  Binde- 
gewebes voraus,  eine  entzündliche  Infiltration,  welche  sich  wohl  immer  einstellt,  wenn 
das  Leiden  von  sehr  langem 
Bestände  ist.  Dasselbe  hat 
einen  exquisit  hyperplastischen 
Charakter.  Das  Bindegewebe 
entartet  zu  einer  festen ,  weis- 
sen, schwieligen  Masse  von  re- 
lativ grossem,  selbst  colossalem 
Umfange,  einer  Masse  ,  welche 
sich  schliesslich  als  ein  mehr 
selbständig  wachsender  Tumor 
verhält,  der  die  Haut  rund  nm 
das  Gelenk  spannt  und  mit 
weisser  Farbe  durch  dieselbe 
hindurchleuchtet  (Tumor  albus) . 
Hie  und  da  steigert  sich  die  Ent- 
zündung zu  einer  besonderen 
Höhe,  dann  folgt  Eiterung,  und 
es  bildet  sich  einer  jener  eben 
erwähnten  Abscesse ,  welche 
sich  nach  aussen  zu  öffnen  und 
Gelenkfisteln  vorzutäuschen 
pflegen. 

Eiterung  tritt  endlich  auch  mit  Vorliehe  in  den  Grenzen  des  entzündeten  Knochens 
selbst  ein.  Diese ,  die  eigentliche  Caries ,  beginnt  in  der  Regel  an  der  dem  Gelenk  zuge- 
tcendeten  Oberfläche  mit  einem  eiterigen  Zerfall  der  Granulationen  %md  erstreckt  sich  schnell 
tiefer  greifend  durch  die  ganze  Dicke  der  Epiphi/se.  Alf  Durclmhnitten  sieht  man  ttn- 
regelmässige  gelbe  Streifen  und  Flecke  inmitten  des  hyper'dmischen  Knochenmarkes  auf- 
treten. Je  üppiger  vorher  die  Wucherung ,  um  so  schneller  und  griindlicher  der  Zerfall. 
Das  Knochengebälk  ist  so  rareficirt,  dass  man  es  mit  der  Sonde ,  ohne  erheblichen  Wider- 
stand finden,  durch  und  durch  stossen  kann.  Die  Absonderung ,  tcelche  aus  den  Gelenk- 
fisteln ausfliegst,  nimmt  einen  mehr  jauchigen  Charakter  an  und  enthält  zahlreiche  Trüm- 
mer V071  Knochenbälkchen.1  an  denen  man  noch  deutlich  die  Spuren  der  vorgängigen  liarc- 
faction  erkennt  (Fig.  196).     Wiederholt  hat  man  eine  eigenthümliche  Fetterfüllung  an 

35* 


Fig.  196.  Caries  fungosa.  Abgelöstes  Knochenstiickchen  aus  der  spon- 
giösen  Substanz  einer  vereiterten  Epiphyse  ;  mit //ojcsAi'/i'schen  Lacvmen 
und  fettig  entarteten  Knochenkürperclien.  'jsoo. 
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den  Knochenkfirperchen  cariiiser  Knochen  gesehen.  Ramner  [Archlves  de  Physiologie 
normale  et  pathologique.  Janvier  1S6S,  pag.  69)  nnterscheidet  eine  erste  und  zweite  Pe- 
riode im  Absterben  des  Knochengewebes .  In  der  ersten  Periode  zeigen  die  Knocherikörper- 
chen  die  Erscheinungen  fettiger  Degeneration  ,  in  der  zweiten  erfolgt  die  eigentliche  Ab- 
ttidtung  einzelner  Knochenbtilkchen.  Warum  sollten  ivir  diese  Auffassung  nicht  gelten 
hissen,  wenn  wir  dem  geschätzten  Autor  anch  darin  nicht  beipflichten  k/!nnen ,  dass  er  das 
Absterben  des  Knochengewebes  zum  Mittelpuncte  der  ganzen  Störting  machen  imd  die  Ent- 
zündung als  etwas  Accessorisches  erscheinen  lassen  will? 

Es  würde  mich  zu  weit  führen ,  wollte  ich  hier  die  ausgebreiteten  Zerstörungen 
schildern,  welche  die  fungöse  Caries  am  Knochensystem  verursachen  kann.  Nicht 
selten  sind  alle  kurzen  Knochen  der  Hand-  oder  Fusswurzel  einschliesslich  der  au- 
stossenden  Unterarm-  oder  Unterschenkelknochen  erkrankt,  der  Tumor  albus  bis  zur 
Grösse  eines  Manneskopfes  angewachsen ,  und  dem  Chirurgen  bleibt  zur  Rettung  des 
Menschen  nur  die  Amputation  übrig. 

§  625.  Was  die  Heilung  des  Entzündungsprocesses  anlangt,  so  hat  man,  ab- 
gesehen von  dem  oben  erwähnten  frtilizeitigen  Stillstande  (§  624),  in  solchen  Fällen 
einige  Hoffnung,  wo  sich  frühzeitig  die  Gelenkoberflächen  an  dem  Process  betheilig- 
ten, in  Folge  dessen  die  Gelenkhöhle  sich  relativ  schnell  mit  Granulationen  ausfüllte 
und  es  darauf,  namentlich  durch  Ableitung  auf  die  äussere  Haut,  gelang,  die  Ent- 
zündung im  Allgemeinen  zu  massigen.  Wir  erreichen  hierdurch  unter  Umständen 
eine  vollkommene  Obliteration  der  Gelenkhöhle,  indem  die  allseitig  producirten  Gra- 
nulationsraassen  mit  einander  verschmelzen  und  sich  zu  fibrösen  Bindegewebssträngen 
umwandeln.  Die  Beweglichkeit  des  Gelenkes  ist  dann  freilich  verloren,  doch  hat 
man  neuerdings  in  der  gewaltsamen  Beugimg  ein  Mittel  gefunden,  um  auch  diesen 
Nachtheil  hinterher  wieder  zu  beseitigen. 

§  636.  Bisher  habe  ich  es  absichtlich  vermieden ,  die  Frage  nach  der  Speci- 
ficität  der  fungöseu  Caries  zu  erörtern.  Von  den  älteren  Chirurgen  wurde  ohne  Be- 
denken gerade  dieser  Krankheit  das  Epitheton  »scrophnlös«  gegönnt;  die  neuere 
Chirurgie  war  nicht  so  freigebig  mit  derartig  präjudiciellen  Bezeichnungen,  doch 
dürfte  sie  heute  schon  in  der,  Lage  sein,  ihre  Bedenken  wiederum  fallen  zu  lassen  und 
zu  der  hergebrachten  Anschauung,  dass  es  sich  bei  der  Caries  fungosa  um  eine  echte 
Phthisis  tuberculosa  des  Knochensysteras  handle ,  zurückzukehren.  Nicht  bloss  der 
hyperplastisch-infiltrative  Charakter  der  entzündlichen  Neubildung  redet  dieser  Auf- 
fassung das  Wort,  auch  der  Befund  von  »Miliartubei-keln«  in  den  fungösen  Granula- 
tionen ist  erhoben  worden ,  so  dass  auch  dieser  von  einigen  Autoren  noch  für  noth- 
wendig  erachtete  anatomische  Stempel  der  Krankheit  nicht  fehlt.  Ich  habe  diese 
Tuberkel  schon  lange  gekannt ,  aber  fälschlich  als  abortive  Lymphfollikel  gedeutet, 
bis  Köster  die  wahre  Natur  derselben  erkannte. 

Man  findet  also  in  allen  einigermassen  vorgeschrittenen  Fällen  von  fungöser 
Caries,  in  denen  es. zur  Eiterung  und  Fistelbildung  gekommen  ist,  miliai'e  Tuberkel 
in  den  schwammigen  Granulationen,  welche  sowohl  die  entartete  Gelenkhhöhle  als  die 
Fistelgänge  auskleiden.  Dieselben  sitzen  gewöhnlich  nahe  der  Oberfläche,  selten 
über  l  von  ihr  entfernt.  An  senkrechten  Durchschnitten  (Fig.  196)  erkennt 
man  als  erste  Andeutung  ihrer  Entstehung  einzelne  vielkernige  Hiescnzellen ,  welche 
zu  den  benachbarten  Gefässen  so  gestellt  sind ,  dass  man  füglich  statt  iiirer  die  An- 
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läge  eines  neuen  Gefassbogeus  erwarten  könnte,  welcher  dazu  bestimmt  wäre,  einen 
grösseren  Abschnitt  von  Granulationsgewebe  zu  ernähren.  Dies  hängt  mit  der  Be- 
deutung der  Riesenzellen  als  aufgestapelten  und  unverbrauchten  Baumaterials  für 
Capillargefässe  zusammen.  —  Weiterhin  bildet  sich  um  die  Riesenzelle  ein  lichter 
Hof,  welcher  von  einem  starren  Reticulum  durchsetzt  ist.  Die  darauf  folgende  Zone 
verdichtet  sich  durch  überwiegende  Anhäufung  kleiner  Ruudzellen  und  damit  ist  die 
Bildung  des  miliaren  Tuberkels  vollendet.  Man  kann  auch  an  meinem  Präparate 
diese  aufeinander  folgenden  Entwickelungsstadien  übersehen.  Eine  aufmerksame  Be- 
trachtung führt  uus  aber  noch  einen  Schritt  weiter  und  erlaubt  uns  einen  unerwarte- 
ten Einblick  in  die  Rolle,  welche  die  Rieseuzellen,  resp.  miliaren  Tuberkel  bei  der 
Destruction  der  entzündlichen  Neubildung  spielen.  Wir  überzeugen  uns  nämlich, 
dass  die  erwähnte  peripherische  Verdichtungsschicht  zeitlich  und  örtlich  über- 
seht in  diejenige  Yerdichtungsschicht  des  Grauulatiousgewebes,  welche  dasselbe  nach 


Fig.  197. 


aussen  hin  abschliesst.  Mit  andern  Worten  :  es  bildet  sich  um  jede  im  Granulatious- 
gewebe  entstandene  Riesenzelle,  wie  um  ein  Caput  mortuum,  eine  Sequestrationszone 
aus.  Diese  sagt  uns ,  wie  weit  das  Ernährungsgebiet  des  Organismus  reicht ,  oder, 
■wie  man  sich  gewöhnlich  ausdrückt,  sie  grenzt  das  nicht  zu  ihm  Gehörige  ab;  sie 
stösst  es  aus ,  sofern  an  ihrer  Oberfläche  Eiterkörperchen  hervorquellen ,  die  das 
»Ausgeschiedene«  flott  machen  und  in  den  eigenen  Absonderungsprocess  aufnehmen. 
So  geschieht  es  auch  hier  mit  den  Rieseuzellen.  Man  kann  schon  mit  blossem  Auge 
gewisse  »miliare«  Abscesse  als  strohgelbe  Puncte  erkennen,  welche  in  der  äussersten 
Schicht  der  fungöoen  Granulationen  eingebettet  sind.  Haben  sich  diese  entleert,  so 
ist  eo  ipso  die  räumliche  Continuität  der  eiterproducirenden  Gesammtoberfläche  mit 
der  speciellen  Sequestrationszone  des  miliaren  Tuberkels  hergestellt  (Fig.  197(/).  Die 
letztere  stellt  eben  einen  besonderen ,  in  die  Tiefe  dringenden  und  darum  destruiren- 
den  Recessus  der  ersteren  dar,  so  dass  hiermit  ersichtlich  wird ,  inwiefern  die  Miliar- 
tuberkel ganz  direct  zur  eigentlichen  Destructiou  des  Granulationsgewebes  beitragen. 
Man  kann  sie  recht  eigentlich  als  die  Marksteine  und  Signalzeicheu  der  in  die  Tiefe 
dringenden  Zerstörung  bezeichnen.  (Vergl.  hierzu  die  ähnlichen  Betrachtungen ,  zu 
welchen  wir  bei  der  Kehlkopf-  und  Darmschwindsucht  gelangten  §  345). 


XVlIl.  Aiiümalien  des  Knochensystems. 

Caries  vertebrurnni.  S2>ondylarthrocace.  Nur  ah  eine  Unterart  der^ 

fung/ism  Caries  kann  ich  die  sor/enannte  scrophuliise  Caries  der  Wirbelsuule^ 
ansehen.  Eine  rareßcirende  Ostitis  hier  tvie  dort.  Den  Sitz  derselben  bildet  die  spo7igiOsä 
Substanz  der  Wirbelkörper;  betrachtet  man  diese  auf  dem  Durchschnitt,  so  sieht  man,  icia 
das  Netz  der  Knochenbälkchen  hie  und  da  rundliche .  mehr  oder  weniger  mit  einander^, 
confluirende  Lücken  hat,  welche  mit  einer  vollkommen  tueichen ,  blass-r /ithlichen,  gcd-', 
lertigen  Substanz  erfüllt  sind.  Diese  Substanz  erstreckt  sich  auch  in  die  benachbarten,-^ 
offenbar  in  fortschreitender  Vergrtissej-ung  begriffenen  Markräume  und  darf  ohne  weitem 
als  hyperplastisches  Markgewebe  angesprochen  werden.  Auffallend  ist  nur  die  geringe 
Entwickelung  einer  eigentlich  entzündlichen  Hyperämie.  '  Ob  diese  überhaupt  niemals  ye— 
fanden  wird  ?  Mir  will  es  mehr  scheinen ,  als  wenn  der  frühe  Eintritt  eines  ödematösen 
Zustandes  oder  einer  schleimigen  Erweichung  des  jungen  Bindegewebes  die  Blutgefässe 
desselben  comprimirte  und  dadurch  Anämie  und  weitere  Ernährungsstörungen  veranlasste:. 
Diese  weiteren  Ernährungsstörungen  bestehen  in  einer  käsigen  Metamorphose ,  ivelche  sich 
in7nitten  der  Graniilationsheerde  einstellt  und  sich  allmählich  loeiter  verbreitet. 

Die  »crudeu  Tuberkel«  (§35),  welche  auf  diese  Weise  inmitten  der  Wirbel- 
körper zum  Vorschein  kommen ,  mussten  natürlich  dem  unbewaffneten  Auge  der 
älteren  Autoren  weit  mehr  imponiren ,  als  die  geringfügige  blassgraue  Infiltration  an 
der  Peripherie  derselben ,  und  so  ist  es  gekommen ,  dass  dem  Process  bis  auf  den  | 
heutigen  Tag  die  Bezeichnung  eines  tuberculösen  gegönnt  worden  ist.    Dass  er  zur  i 
Tuberculose  —  ich  meine  zur  constitutionellen  Miliartuberculose  —  führen  könne, 
darf  nicht  bezweifelt  werden,  doch  thut  er  dies  nur  in  seiner  Eigenschaft  als  käsige  < 
Entzündung,  im  Ganzen  selten  und  nur  bei  Kindern. 

Der  tveitere  Verlauf  der  Affection  rechtfertigt  die  Bezeichnung  Caries.  Die  käsigen  ' 
Heerde,  ivelche  sich  mit  Vorliebe  an  dem  vorderen  Umfange  der  Wirbelkörper  entwickeln, 
erweichen  zu  einer  eiterähnlichen  Flüssigkeit,  und  diese  sucht  und  findet  einen  Ausweg,  in- 
dem  sie  sich  unter  Abhebung  des  Periostes  und  der  Längsbänder  der  Wirbelsäule  an  der 
vorderen  Fläche  desselben  ansammelt  und  herabsenkt.  Natürlich  ist  nicht  aller  Eiter, 
welcher  später  an  irgend  einem  entfernten  Puncte,  z.  B.  am  Ligamentum  Poupartii,  nach 
aussen  entleert  wird ,  ein  Product  der  Wirbelcaries ,  sondern  die  Hauptmasse  desselben 
■  wird  von  den  entzündeten  Häuten,  Periost,  Sehne  xind  Fascien  gelief ert .  längs  deren  sich 
der  Abscess  den  Weg  nach  abwärts  gebahnt  hat. 

§  627.    Es  ist  auffallend  und  scheint  insbesondere  gegen  die  Auffassung  der 
fungösen  Caries  als  primärer  Gelenkentzündung  zu  sprechen,  dass- die  Zwischen- 
wirbelbaudscheiben  ,  welche  doch  mit  Eecht  als  unvollständige  Gelenke  an- 
gesehen werden,  entwedei-  gar  nicht  oder  verhältnissmässig  spät  in  den  Entzüudungs- 
process  hineingezogen  werden.    Sie  werden  gewöhnlich  durch  Eiterung  von  aussen 
zerstört,  selten  dadurch ,  dass  die  fungösen  Wucherungen  des  Knochenmarkes  in  sie 
hineinwachsen.    Anders  ist  es  bei  den  Gelenken  der  Querfortsätze  und  ßippenköpf- 
chen,  welche,  wenn  sie  überhaupt  in  den  Bereich  der  Entzündung  gelangen,  ganz  in. 
der  Weise  der  gewöhnlichen  fungösen  Caries  participiren.    Uebrigens  haben  die  Ver-- 
eiterungen  der  Gelenke  und  Halbgelenke  deshalb  ein  hohes  klinisches  Interesse,  weil! 
sie  die  Verbindung  der  Wirbel  aufheben  und  jene  gefährlichen  Verschiebungen  der-- 
selben  ermöglichen,  von  denen  ich  nur  den  sogenannten  Pöltschen  Buckel  und  die' 
fast  immer  tödtliche  Luxation  des  Atlas,  resp.  des  Dens  Epistrophei  gegen  daS' 
Rückenmark  erwähnen  will. 


2.  Entzündung. 
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I.  Anhang. 
Arthritis  deformans. 

§  638.  Was  ich  in  der  Ueberschrift  als  deformirende  Gelenkentzündung  be- 
zeiclmet  habe ,  ist  auch  xinter  dem  Namen  Malum  senile  articulorum  bekannt,  weil 
nur  ältere,  meist  wirklich  gi'eise  Individuen  daran  zu  leiden  pflegen.  Der  Process 
ist  seinem  Wesen  nach  eine  jener  schleichenden  Entzündungen  der  Involutionsperiode 
des  Körpers ,  wie  wir  sie  auch  im  atheromatösen  Process  der  inneren  Arterienhaut 
kennen  gelernt  haben.  Der  Entzündungsreiz  ,  welcher  die  Gelenkflächen  trifft ,  ist 
nicht  stark  genug,  eine  Eiterung,  wohl  aber  eine  liyperplastische  Neubildung  hervor- 
zurufen ,  an  welcher  alle  das  Gelenk  bildenden  Theile ,  die  Gelenkknorpel  und  die 
Synovialis  in  gleicher  Weise  participiren.  Die  Synovialis  wächst  theils  in  grössere, 
gestielte  Fett-  und  Bindegewebspolypen  aus,  theils  in  feinere  dendritische  Vegetation, 
Zotten  und  Kränzen,  welche  der  Oberfläche  eine  eigenthümliche,  von  Volkmann  pas- 
send mit  einem  Schaffell  verglichene  Rauhigkeit  verleihen.  Der  Knorpel  geräth  in 
eine  vollkommen  homologe,  uns  be- 
reits von  der  Rhachitis  her  i§  600) 
bekannte  Proliferation.  Dieselbe 
betrifft  zunächst  die  äussersten, 
oberflächlichsten  Gewebsschichten 
und  greift  successive  tiefer.  Die 
Zellen  theilensich,  es  entstehen  jene 
Gruppen  von  8 — 20  grösseren  Knor- 
pelzellen ,  zwischen  denen ,  wenn 
Nichts  die  weitereAusbildung  hemmt, 
die  Ueberreste  der  Grundsubstanz 
immer  schmäler  und  schmäler  wer- 
den ,  bis  endlich  ein  höchst  gross- 
zelliges  oder,  wenn  man  will,  gross- 
blasiges Gewebe  resultirt,  welches 
nur  noch  in  den  mitvergrösserten 
Knorpelkapseln  einen  Rest  von  Halt 
gebender  Grundsubstanz  bewahrt 
hat.  Wir  haben  schon  oft  gesehen 
(z.B.  bei  der  Rhachitis),  dass  diese 
Textur  den  mechanischen  Einwirkungen,  welchen  das  Knochensystem  ausgesetzt  ist, 
nicht  gewachsen  ist.  Wir  wundern  uns  daher  nicht,  wenn  wir  dieselbe  an  denjenigen 
Puncten  der  Gelenkoberfläche  zerfallen  und  untergehen  sehen ,  welche  bei  den  Be- 
wegungen des  Gelenkes  der  schnellsten  Verschiebung  und  bei  der  Ruhe  dem  stärksten 
Druck  der  gegen  einander  wirkenden  Gelenkköpfe  ausgesetzt  sind.  Nur  an  den 
Rändern  der  Gelenkknorpel  erhält  sich  das  dui'ch  die  Hyperplasie  angehäufte  Ma- 
terial. Hier  erhebt  sich  das  Niveau  der  Oberfläche ,  und  zwar  nicht  zu  einer  gleich- 
mässigen  Anschwellung ,  wie  man  erwarten  könnte ,  sondern  in  Form  einer  klein- 
höckrigen  Wucherung,  d.  h.  zahlloser  zu  einem  Kranz  verschlnelzender  Enchon- 
drosen.  Ueber  das  Detail  sowohl  dieser  Wucherung ,  als  des  Zerfalls  an  den  Be- 
rfihrungspuncten  (Fig.  19S)  bitte  ich  die  in  den  §§11  und  637  gegebenen  Dar- 
.stellungen  nachzusehen.    Hier  sollen  uns  die  weiteren  Consequenzen  beschäftigen, 


Fig.  198.  Arthritis  deformans.  Senkrechter  Durchschnitt  durch 
einen  oberflächlich  zerfallenden  Gelenkknorpcl. 
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zu  welchen  jene  eigenthUniliche  Vereinigiiug  von  Bildung  und  Zerstörung ,  welche 
unser  Process  enthält,  mit  Nothwendigkeit  führen  muss. 

Arthritis  deforuians  s.  nodosa.     31idmn  senile  articu- 

loriim.  Die  nebenstehende  Abbildung  (Fig.  199)  zeigt  tms  an  einem  idealen  Durch- 
schnitt die  gröberen  Leistungen  soioohl  der  peripherischen  Hyperplasie  [c],  als  der  inneren 
Erweichung  des  Knorpels.  Die  punctirten  Linien  [b,  b)  sollen  die  nonnalen  Grenzen  des- 
selben bedeuten.  Der  Gelenkkopf  a  ist  demnach  noch  mit  einer  dünnen  Schicht  oberfläch- 
lich zerfaserten  Knorpels  bedeckt,  ivährend  an  dan  gegenüber  stehenden  Gelenkkopf  die 
Zerstörung  des  Knorpels  bereits  bis  auf  den  Knochen  durchgedrungen  ist ,  und  der  letztere 
an  zwei  Stellen  ibloss  liegt.  Eine  Caries  des  entblössten  Gelenkendes  pflegt  beim  Malum 
senile  nicht  einzutreten.    Der  Knochen  schliesst  vielmehr  seine  Markräume  durch  eine 

sclerosirende  Ostitis  gegen  die 
Gelenkhöhh  ab ,  so  dass  er 
dem  blossem  Auge  mit  einer 
glattei} ,  sehr  dichten  und 
iceissen  Knochenplatte  be- 
deckt erscfieint.  In  dieser 
Knochenplatte  sieht  man  ge- 
icöhnlich  die  deutlichen  Spu- 
ren der  mechanischen  Insulte , 
welchen  sie  ausgesetzt  ist.  Die 
Unebenheiten  der  einen  Seite 
graben  entsprechende  Fur- 
chen in  die  andere  ein 
[Schliffflächen) .  Und  icenn 
es  nur  bei  oberflächlichen 
"  Substanzverlusten      bliebe .' 

Aber  hier  stossen  wir  auf  ein  neues  Moment',  welches  für  den  iveilercn  Verlauf  der  Affec- 
tion  von  grösster  Wichtigkeit  wird.  Das  spröde  Knochengeivebe  kann  dem  fortwährenden 
Schleifen  und  Reiben  ebensowenig  Wider staiid  leisten,  wie  etwa  zwei  Bimssteinstücke ,  die 
man  an  einander  reibt.  Der  Knochen  verkleinert  swh  mehr  und  mehr,  und  hiei-mit  ist  der 
allerweitgehendsten  Entstellung  des  Gelenkes  Thür  und  Thor  geöffnet.  Ganze  Epiphysin 
gehen  allmählich  zu  Grwide  ,  der  Hals  des  Schenkelkopfes  verschwindet,  und  wenn  wir 
trotzdem  noch  einen  Schenkelkopf  vorfinden,  ivelcher  dem  Schafte  des  Fcmur  unterhalb  des 
Trochanter  ansitzt ,  so  ist  dies  nur  scheinbar  der  alte  Schenkelkopf ,  in  Wirklichkeit  aber 
der  Abguss  der  Pfanne,  welcher  in  der  Mitte  aus  einem  letzten  Rest  des  Schenkelhalses,  an 
den  Rä,ndern  durch  jene  inzwischen  verkalkte  Randwucherung  des  Gelenkkno?pels  gebildet 
wird.  Es  ist  interessan  t ,  dass  die  letztere  ivährend  des  ganzen  jahrelang  da  uernden  Pro- 
eesses  ihre  ursprüngliche  active  Rolle  beibehält.  Wie  man  dies  auch  in  der  Figur  199  an- 
gedeutet findet,  quillt  sie  förmlich  über  den  Rand  der  Gelen/fläche  hinüber,  weil  zwischen 
dem  feindlichen  Vis-ü-vis  der  einander  zerstörenden  G.clcnkköpfe  kein  Raum  für  sie  ge- 
lassen wii-d.  Sie  quillt  über  und  wuchert  dann ,  die  Kapsel  vor  sich  her  treibend ,  und 
zwischen  sich  und  das  Periost  einklemmend,-  an  der  äusseren  Seite  des  Knochens  herab.  Da 
sie  aber  ein  formbares  Material  ist,  so  wird  sie  in  Fällen ,  wie  der  vorhin  erwähnte .  leicht 
die  ringförmige  Lücke  ausfüllen,  welche  zwischen  dem  gerade  abgeschnittenen  Schenkelhals 
und  der  kugeligen  Oberfläche  der  Pfanne  übrig  bleibt.  Ein  senkrechter  Durchschnitt  cr- 
giebt  sofort  die  wahre  Zusammensetzung  des  scheinbaren  Gclcnkkopfes. 


Fig.  1£9.    Halbschematischer  Durchschnitt  einea  Kniegelenks  bei  Malum 
senile,    a.  Untere  Epiphyse  des  Femur.    b.  Die  ehemaligen  Grenzlinien 
der  Knorpel,    c.  Kandwucherungen.    d.  Die  Schliffflächen. 
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Das  Hüftgelenk  ist  der  Lieblingssitz  der  deformirendeu  Arthritis.    Nächst  ihm 
iud  die  Articulatio  steruo-clavicularis ,   das  Kniegelenk  und  die  Interphalangeal- 
-elenke  der  Hände  und  Füsse  ausgesetzt. 


II.  Anhang. 
Arthritis  uratica. 

§  629.  Die  Anwesenheit  übergrosser  Mengen  von  Harnsäure  im  Blute,  welche 
der  chemische  Ausdruck  einer  ihrem  Wesen  nach  noch  verborgeneu  Allgemeiukrank- 
heit,  der  Gicht,  ist,  führt  zu  abnormen  Ausscheidungen  harnsaurer  Salze ,  unter 
anderen  auch  in  die  Gelenkhöhlen  und  in  das  Parenchym  der  Knorpel ,  Knochen  und 
lier  membranösen  Theile,  welche  das  Gelenk  begrenzen.  Man  kann  vom  histologi- 
schen Standpuncte  aus  diese  Harnsäureinfiltration  der  festen  Theile  den  Infiltrationen 
mit  Kalksalzen ,  Amyloidsubstanz ,  Fett  oder 
Pigment  an  die  Seite  stellen  ,  aber  ihr  auf  die 
Gicht  allein  beschränktes  Vorkommen  hat  mich 
abgehalten,  sie  im  allgemeinen  Theil  näher  zu 
berücksichtigen. 

Am  bemerkenswerthesten  ist  die  Art  und 
Weise ,  wie  sich  die  Harnsäureinfiltration  am 
Knorpelgewebe  darstellt.  Die  Knorpelzellen 
ei-weisen  sich  hier  als  Hauptdepositäre  des 
harnsauren  Kalkes  und  Natrons.  Sie  bilden 
regelmässig  die  Mittelpuncte  der  sternförmigen 
Krystallbüschel ,  welche  den  Knorpel  durch- 
setzen. Ich  bin  freilich  nicht  der  Ansicht, 
dass  hierbei  eine  active  Betheiligung  der  Zellen 
im  Spiele  ist,  sondern  die  Ausscheidung  er- 
folgt eben  da  am  ehesten ,  wo  der  meiste  Platz 
dafür  ist,  in  den  Knorpelhöhlen,  aber  jeden- 
falls ist  der  mikroskopische  Anblick  des  Infil- 
trates ein  sehr  charakteristischer  (Fig.  200). 
In  den  membranösen  Theilen  des  Gelenkes, 
sowie  im  Knochenmarke ,  sind  die  Krystall- 
büschel ohne  Rücksicht  auf  die  Textur  ver- 
theilt. Sie  bilden  hier  förmliche  Knoten  bis 
zur  Grösse  einer  Erbse  und  darüber ,  bei  deren 

Anblick  man  sich  unwillkürlich  fragt ,  woher  denn  der  Kaum  für  eine  so  voluminöse 
Einlagerung  beschafft  worden  sei. 

Die  Ilarnsäureinfiltration  ist  selbstverständlich  ein  erheblicher  mechanisch-che- 
mischer Reiz  für  die  betroffenen  Theile.  Langwierige  Hyperämien  der  Synovialis 
und  des  periarticulären  Bindegewebes ,  dann  und  wann  acute  entzündliche  Oedeme, 
endlich  wirkliche ,  thcils  oberflächliche .  theils  tiefer  greifende ,  zu  Caries  führende 
Eiterungen  sind  die  gewöhnlichen  Folgen. 


Fig.  200.  Arthritis  uratica.  Senkrechter  Durch- 
schnitt durch  einen  oberflächlich  mit  Harn- 
säurekalk infiltrirten  Gelenkknorpel,  a.  Die 
Oberfläche,  b.  Knorpelhöhlen  mit  Krystall- 
büscheln.  c.  Noch  nicht  infiltrirte  Knorpel- 
zellen, in  Theilung.  d.  Isolirte  Krystallnadeln 
der  Grundsubstanz.    Nach  Coriiil  und  ßanvier. 
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III.  Anhang.  ^ 
Osteom  alacie. 

§  630.  Der  Ausdruck  Knochcnerweicliung  i«t  sehr  bezeichnend  für  einen  Krauk- 
heitsprocess,  dessen  hauptsächliches  und  beinahe  einziges  anatomisches  Merkmal  in  , 
einer  Entkalkung  und  allmählichen  Verflüssigung  des  Knochengewebes,  also  recht 
eigentlich  dessen,  was  fest  ist  am  Knochen,  besteht.  Man  hat  die  Knochenerweichung 
bald  ganz  allgemein  als  eine  chemische  Ernährungsstörung,  bald  als  eine  Entzündung  : 
angesehen,  man  könnte  vielleicht  mit  Hoch  mehr  Kecht  eine  venöse  Hyperämie  als  ; 
Ursache  anschuldigen  oder  von  einer  prämaturen  Senescenz  der  Knochen  reden  — .! 
mit  einem  Worte,  die  Aetiologie  der  Knochenerweichung  ist  uns  noch  tinbekannt, 
weshalb  wir  gut  thun  werden,  zunächst  die  anatomischen  Veränderungen  möglichste 
vorurtheilsfrei  durchzugehen  und  erst  nachträglich  Gesichtspuucte  für  die  Einorduungl 
der  Krankheit  in  das  System  aufzusuchen.  *| 

§  631.  Wie  soeben  bemerkt  wurde,  ist  die  Erweichung  der  Knochen  im  Wesent- 
lichen eine  Erweichung  des  Knochengewebes.  Brechen  wir  mit  der  Pincette  ein 
kleinstes  Knochenbälkchen  aus  der  spougiösen  Substanz  eines  osteomalacischeu 
Knochens  heraus,  behandeln  dasselbe  mit  Carmin  und  bringen  es  dann  bei  einer  drei-i- 
hundertfachen  Vergrösserung  unter  das  Mikroskop,  so  bietet  sich  uns  ein  höchst 
charakteristisches  Bild  dar  (Fig.  201).    Das  Knotenbälkchen  besteht  aus  zweierlei^ 


Fij5.  20i.    Knuchenerweichung.    Knoclu'.nspliUcr  ans  der   spongiöseii  Substanz  einer 
osteomalacischen  Rippe,    a.  Normale.?  Knochengewebe,    b.  Entkalktes  Knochengewebe, 
c.  Jlavers'sotie  Canäiclien.    d.  Jlarkräume.    d".  Ein  mit  rotheni  3[ark  gefüllter  Mark- 
ranni.    Die  T.iiiiiina  der  Capillaigefii.sse  klaft'en.  ijsoo. 

Substanzen  und  zeigt  dcmgeraüss  zwei  deutlich  und  scharf  von  einander  abgegrenzte 
Zonen,  eine  äussere,  den  Markräumeu  //)  und  den  Hävers  sehen  Cauälen  [c.  zunächst 
liegende,  und  eine  innere,  welche  der  Axedes  Knochenbälkchens  folgt.  Die  innere  [n) 
enthält  ein  vollkommen  normales  Knochengewebe  ;  die  Knochenkörperchen  mit  ihren 
zahllosen  anastomosirendeu  Ausläufern,  die  stark-lichtbrechende,  durchaus  farblose 
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Grundsubstanz,  sind  intact.    Die  äussere  dagegen  [b]  zeigt  uns  eine  feinstreifige, 
durch -den  Cariniu  tiefrotli  gefärbte  Grundsubstanz,  welche  nur  hie  und  da  noch 
kleine  Schattenstriche  als  letzte  Ueberreste  früher  vorhandener  Knochenkörperchen 
erkennen  lässt.  Von  Ausläufern  dieser  Knochenkörperchen  ist  nicht  mehr  die  Rede ; 
es  scheint  vielmehr,  dass  eine  gewisse  Aufquellung  der  Intercellularsubstanz  im  Be- 
griff ist,  sämmtliche  Kuochenlacunen  und  ihre  Fortsetzungen  zum  Verschwinden  zu 
bringen.    Die  Veränderung,  welche  wir  hier  vor  uns  sehen,  erinnert  zu  sehr  an  die 
bekannten  Veränderungen,  welche  das  Knochengewebe  bei  der  Entkalkung  mittelst 
Salzsäure  erfährt,  als  dass  wir  nur  einen  Augenblick  daran  zweifeln  könnten,  dass 
auch  hier  eine  Entkalkung  des  Knochengewebes  (Halisteresis,  Frei/)  stattgefunden 
habe.  Diese  Entkalkung  schreitet  an  jedem  Knochenbälkchen  von  aussen  nach  innen 
hin  fort;  wir  können  ihren  jeweiligen  Fortschritt  an  der  scharfen  Linie  beobachten, 
welche  das  entkalkte  Knochengewebe  von  dem  normalen  trennt.    Hierbei  ist  es  in- 
teressant zu  sehen,  dass  diese  Linie  nicht  etwa  parallel  der  äusseren  Contour  des 
Knochenbälkchens  fortläuft,  sondern  in  eben  solchen  einspringenden  Bogen,  wie  wir 
sie  sonst  nur  an  der  Resorptionslinie  des"  Knochengewebes,   bei  Entzündungen, 
Caries  etc.  wahrnehmen  [Hoivships  Lacuuen) .   Wir  schliessen  daraus,  dass  die  Eut- 
kalkung  in  gewissen  Richtungen  und  an  gewissen  Puncten  schneller  fortschreitet  als 
an  anderen,  und  dass  die  HotvsAip'ädien  Lacunen  diesem  ungleich  schnellen  Fort- 
schreiten der  Entkalkung  ihre  Entstehung  verdanken.    Fragen  wir  aber  angesichts 
aller  dieser  Eindrücke  und  Erwägungen  nach  einer  Erklärung  des  Vorganges,  so 
wird  mir  wohl  Mancher  beistimmen,  wenn  ich  die  Annahme  vertheidige,  dass  eine 
von  den  Markräumen  und  den  Havers'schen  Cauälen  ausgehende  Säure  das  Knochen- 
gewebe seiner  Kalksalze  beraubt.    Die  grosse  Uebereinstimmung  der  äusseren  Zone 
des  Knochenbälkchens  mit  einem  durch  Säure  künstlich  entkalkten  Knochengewebe 
spricht  am  beredtesten  für  jene  Annahme;  dazu  kommt  aber  noch,  dass  man  sich 
ganz  besonders  gut  vorstellen  kann,  wie  eine  von  den  Markcanälen  ausgehende  Säure 
in  einem  nicht  gleichmässig  und  überall  durchgängigen ,   sondern  nur  canalisirten 
Gebiete  je  nach  der  Breite  und  Anzahl  der  Canäle  stellenweise  schneller  oder  lang- 
samer vordringt. 

§  632.  Die  Eutkalkung  ist  der  erste  Act  der  Knochenerweichung.  Einige  Zeit 
nachher  folgt  der  zweite  Act,  die  Auflösung  des  entkalkten  Knochengewebes.  Auch 
diese  schreitet  von  den  Markräumen  nach  der  Axe  der  Knochenbälkchen  fort.  Die 
letzteren  bestehen  eine  Zeitlang  nur  aus  Knochenknorpel,  dann  verdünnen  sie  sich  in 
der  Mitte  mehr  und  mehr,  schmelzen  endlich  ein  und  verschwinden  dem  Auge.  Das 
Product  ihrer  Auflösung,  eine  schleimige,  nicht  näher  gekannte  Materie,  mischt  sich 
dem  Inhalt  de.s  Markraumes  bei  und  mag  zum  Theil  als  Intercellularsubstanz  des  ver- 
grössertcn  Markgewebes  noch  eine  weitere  Rolle  spielen. 

§  633.  Inwiefern  der  geschilderte  Process  geeignet  ist,  durch  allmähliche  Ver- 
grösserung  der  Haverssdien  Canäle  aus  der  compacten  Substanz  der  Knochen  spon- 
giöse  und  aus  der  spougiösen  einen  Hohlraum  ohne  Knochenbälkchen  zu  machen, 
liegt  auf  der  Hand.  Um  aber  eine  richtige  Vorstellung  von  der  gröberen  Erscheinung 
der  Osteomalacie  zu  bekommen  ,  ist  festzuhalten  ,  dass  die  Knocheneinschmelzung 
stets  von  innen  nach  aussen  vorrückt.  Demgemäss  vergrössert  sich  zuvörder-st  die 
Markhöhle ;  sie  greift  an  den  Röhrenknochen  von  der  Diaphyse  auf  beide  Rpijjhyseu 
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über,  während  sicli  im  Innern  solcher  Knochen,  welche  von  Haus  auS'keine  Maik- 
höhle  besitzen,  überhaupt  erst  Markliöiilen  bilden  ;  darauf  nimmt  die  compacte  Rinde 
au  Dicke  ab  bis  zur  Stärke  eines  gewöhnlichen  Kartenblattes;  darunter  allerdings 
nicht.  Ich  habe  nicht  gesehen,  dass  auch  dieser  letzte  Rest  geschwunden  wäre,  was 
wohl  mit  dem  Umstände  zusammenhängt,  dass  die  äusserste  Schicht  des  Knochens 
nicht  von  der  Markhöhle,  sondern  vom  Periost  aus  ernährt  wird  und  folglich  auch 
weniger  an  einer  Ernährungsstörung  participirt ,  welche  so  offensichtlich  von  der 
Markhöhle  ausgeht. 

Ich  sage  absichtlich  »  von  der  Markhöhle  «,  weil  es  schon  einen  Schritt  über  das  fJ 
Thatsächliche  hinausgegangen  wäre,  wenn  ich  sagte  »vom  Marke«.  Das  Knochen- 
mark  ist  freilich  oft  genug  als  der  Heerd  der  ganzen  Störung  proclamirt  worden,  doch 
sind  die  Veränderungen  desselben  so  vieldeutig,  dass  es  noch  immer  nicht  gelingen 
will,  eine  einheitliche  Anschauung  des  Processes  der  Knochenerweichung  darauf  zu  ; 
basiren.  Das  Mark  wird  in  allen  frischen  Formen  von  Knochenerweichung  sehr 
blutreich  gefunden.  Wo  grössere  Fettanhäufuugen  sind,  verschwindet  das  Fett  all- 
mählich, so  dass  schliesslich  eine  der  Milzpulpa  sehr  ähnliche,  dunkel-braunrothe 
und  dünnbreiige  Masse  Alles  anfüllt,  was  Markhöhle,  Markraum  oder  Havcrsscher  ' 
Caual  heisst.  Virchow  pflegte  wenigstens  früher  gern  die  Identität  dieser  rothen  Pulpa 
mit  dem  fötalen  Knochenmarke  zu  betonen.  Ich  muss  mich  auf  Grund  eigener  Unter- 
suchungen gegen  diese  Auffassung  kehren.  Ich  habe  ein  ausserordentlich  zelleu- 
reiches  Markgewebe,  wie  das  des  Fötus  ist,  nur  in  einem  allerdings  höchst  interes- 
santen Falle  von  Erweichung  aller  Wirbelkörper  bei  einem  Kinde  von  5  Jahren  an- 
getroffen. Das  Mark  bot  hier  einen  Anblik  dar,  welcher  unmittelbar  an  die  echte 
Milzpulpa  erinnerte  (Fig.  201,  d).  Die  Markzellen  dichtgedrängt  und  eingebettet 
in  ein  Stroma ,  welches  aus  zartesten  Bälkchen  von  Bindegewebe  gewoben  war : 
zwischen  ihnen  rothe  Blutkörperchen  und  verschiedene  gelbe  und  braune  Pigmente. 
Die  Blutgefässe,  nur  durch  eine  scharfe  Contour  gegen  das  Parenchj-m  abgesetzt, 
daher  fast  ohne  eigene  Wandung,  klaöeud,  gebohrten  Löchern  und  Cauälen  ver- 
gleichbar, erinnerten  an  die  Pulparöhren  der  Milz.  Doch  habe  ich  vergeblich  nach 
noch  weitergehenden  Analogien  gesucht.  In  allen  übrigen  Fällen  von  Osteomalacie 
ist  das  Mark  an  jungen  Markzellen  geradezu  arm  zu  nennen.  Extravasirte  Blut-  . 
körperchen  sind  oft  in  giosser  Menge  vorhanden  und  verdecken  gern  das  Gewebe,  in 
welches  sie  widerrechtlich  eingedrungen  sind.  Wo  sie  aber  fehlen,  findet  man  eine 
gallertige,  durchsichtige  Grundsubstanz  mit  spärlichen,  aber  ziemlich  grossen,  rund- 
lich eckigen  Zellen,  die,  wenn  man  sie  unvorwissend  zu  Gesicht  bekäme,  als  kleine 
Epithelzellen  imponireu  müssten.  Diese  Zellen  siud  entweder  ehemalige  Fettzellen, 
wie  man  an  dem  gelegentliehen  Vorkommen  eines  grösseren  Fetttropfens  in  ihnen 
wahrnimmt,  oder  es  siud  wirklich  jüngere  Elemente,  über  deren  Herkunft  vor  der 
Hand  Nichts  bekannt  ist.  Ihre  geringe  Zahl  aber,  gegenüber  der  reichlichen  Grund- 
substanz, lässt  keineswegs  auf  einen  lebhaften,  etwa  gar  inflammatorischen  Proli- 
feratiousproeess  schliessen. 

Viel  autfallender  als  das  Verhalten  des  Parenchyms  ist  die  sehr  beträchtliche 
Erweiterung  und  Blutüberfüllung  der  Markgefässe.  Ich  habe  bereits  erwähnt,  dass 
parenchymatöse  Blutungen  zu  den  constanten  Befunden  gehören.  Dieses  ausgetretene 
Blut  nun  und  die  blutstrotzenden  Capillaren  sind  es,  welche  dem  Marke  seine  dunkle 
Farbe  ertheilen.  Ich  kann  mich  aber  nicht  entschliessen,  diese  Hyperämie  als  eine 
Wallungsblutfalle  anzusehen.  Dem  widerspricht  die  atrophische  Beschaffenheit  des 
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Markes  und  der  Mangel  einer  jeden  eutziindliclien  Infiltration  oder  Neubildung.  Viel 
besser  verträgt  sich  der  anatomische  Befand  mit  der  Annahme  einer  Stauungsblut- 
ftille,  welche  bis  an  die  Grenzen  der  Stase  geht  und  daher  bei  allem  Ueberfluss  von 
Blut  Ernährungslosigkeit  und  weiterhin  regressive  Metamorphose  bedingt.  Ich  könnte 
mir  sogar  vorstellen,  dass  in  dem  gestauten  Blute  des  Knochenmarkes  eine  reich- 
lichere Entwickelung  von  Kohlensäure  erfolgte,  und  dass  diese  Kohlensäure  vielleicht 
dazu  diente,  die  Kalksalze  der  Knochen  aufzulösen.  Vielleicht  wäre  gerade  hier  eine 
Brücke  möglich  zwischen  den  Zuständen  des  Markes  einerseits  und  der  Erweichung 
des  Knochengewebes  andererseits.  Aber  selbst  angenommen,  dass  der  Causalnexus 
zwischen  Stauungsblutfülle  und  Knochenerweichung  in  der  angedeuteten  Richtung 
zu  suchen  wäre,  woher  die  Staiiungsblutfülle  selbst?  Wir  kennen  die  Circulations- 
verhältnisse  im  Innern  der  Knochen  noch  keineswegs  genügend.  Sind  vielleicht  ge- 
wisse Anomalien  des  Periosts  im  Stande,  den  Blutlauf  im  Knochenmark  zu  alterireu, 
haben  die  Gefässnerven  ihre  Hand  im  Spiele?  Man  bemerkt,  dass  sich  das  Periost 
bei  älteren  Leuten  verdickt,  dass  es  blutreicher  wird,  und  dass  namentlich  die  Ge- 
fäsäe,  welche  aus  dem  Periost  auf  die  Knochenoberfläche  übergehen,  hyperämisch 
werden.  Mit  diesen  Veränderungen  geht  eine  peripherische  (sogenannte  concentrische) 
Verflüssigung  und  Resorption  der  Knochenrinde  Hand  in  Hand.  Das  Ganze  wäre  ein 
bi'auchbares  Pendant  zu  der  Knochenresorption  von  innen,  welche  bei  Osteomalacie 
stattfindet,  dieser  Vergleich  aber  um  so  erlaubter,  als  wir  thatsächlich  eine  Osteo- 
malacia  senilis  kennen,  welche  sich  von  der  gewöhnlichen  Form  nicht  wesentlich 
unterscheidet.  Sollen  wir  nun  von  diesem  Standpuncte  aus  die  Osteomalacie  jugend- 
licher Individuen  als  eine  prämature  Senesceuz  des  Knochensystems  definiren  ?  Ich 
wage  diese  Frage  ebensowenig  mit  ja  als  mit  nein  zu  beantworten  und  werde  mich 
mit  dem  Leser  bescheiden,  auf  die  Resultate  weiterer  Forschungen  zu  warten.  Er- 
wähnt sei  nur  noch,  dass  es  neuerdings  mehrfach  [Webe?;  Mors)  gelungen  ist,  im 
Harn  und  Knochen  osteomalacischer  Personen  Milchsäure  nachzuweisen.  Auch  eine 
ältere  Untersuchung  von  C.  Schmidt  fand  den  Inhalt  ausgebildeter  Erweichungscysten 
des  Knochens  sauer,  üeber  den  Ort,  wo  diese  Säure  entsteht,  ist  nichts  Näheres 
festgestellt,  vielleicht  aber  stehen  wir  hier  am  Anfange  einer  Lösung  des  so  schwie- 
rigen Problems. 

§  634.  Betrachten  wir  nun  in  einer  kurzen  Uebersicht  die  mannigfaltigen  Ver- 
biegungen  und  Brüche,  welche  das  osteomalacische  Skelet  zu  erfahren  pflegt. 

Defovmitates  OSSiutn  inalacicae.  Der  LiebUngssitz  der  Osleomalacie  ist 
die  Wirbelsäule  und  die  Knochen  des  Beckens  wid  Brustkorbes.  Die  Wirbelsätih  biegt  sich 
unter  der  Last  des  Körpers  S-förmig,  so  zwar,  dass  eine  Kijpho-Scoliose  des  Rückentheils 
mit  einer  Lordo-Scoliose  des  Lendentheils  correspondirt,  während  der  HaUtheil  an  der 
Verbindung  mit  dem  Brusitheil  lordotisch  hervortritt.  Die  Rippen  biegen  sich  und  brechen 
thexh  unter  den  Zugwirkungen  der  Respirationsorgane,  theils  unter  der  Lust  der  oberen 
Extremitäten  dergestalt,  dass  eine  nach  ansseii  vorspringende  Linie  von  Bruchstellen  nicht 
iceit  von  den  Köpfchen  der  Rippen  herahläuft,  eine  zweite  Reihe  von  Bruchstellen  iji  der 
Linea  axillaris  nach  einwärts  gewandt  ist,  eine  dritte  Reihe  wiederum  nach  auswärts  ge- 
richteter Bruchstellen  in  der  ParaSternallinie  gelegen  ist.  Für  die  Arme  entstehen  so  mul- 
denföi-mige  Rinnen;  der  ganze  Brustkorb  aber  ist  nach  vorn  gesc/toben,  das  Stcrnum,  oft 
selbst  mehrfach  eingebrochen,  steht  in  einer  Linie  mit  dem  Kinne,  dem  es  unter  Umstän- 
den bis  uir  Berührung  genähert  sein  kann.    Daf  Berken  ändert  seine  Ci estalt  unter  der 
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dreifachen  EinwirJamg  der  leiden  Femurkfipfe  van  unten  und  des  Kreuzbeins  von  oben. 
Somit  rücken  das  Promontorium  und  die  den  Sclienkelklipfm  entsprechenden  Puncte  der 
Linea  innominata  einander  näher,  während  zugleicli  die  Symphyse  und  die  der  stärksten 
Krümmung  der  Ossa  ilei  entsprechenden  Puncte  nach  aussen,  resp.  nach  vom  vorgeschoh&n 
werden.  Der  Beckeneingang  ivird  dadurch  kleeblattfömiig ,  nach  vorn  geschnäbelt.  Ist  die 
Veränderung  recht  hochgradig,  so  bietet  das  kleine  Becken  kaum  für  den  ungestörten 
Gang  der  Dann-  und  Urinentleerung  Raum  genug,  geschweige  denn  für  den  Durcligung 
eines  Kindeskopfes. 

Die  Extremitätenknochen  pflegen  zahlreiche  Brüche  aufzutveisen,  die  nur  langsam 
und  unvollkommen  durch  Callusmasse  heilen.  Blosse  Verbiegungen,  wie  sie  bei  der  Rha- 
chitis  so  häufig  vorkommen,  sind  bei  der  Osteomalacie  selten ;  wo  ein  Knochen  winklig  er- 
scheint, ist  die  Winkelstellung  regelmässig  die  Folge  eines  vollständigen  oder  eines  halben 
Bruches,  einer  Infraction,  ivie  sie  ähnlich  auch  bei  der  Rhachitis  vorkommt. 

§  635.  Die  Heilung  der  Osteomalacie  ist  so  selten,  dass  wir  über  den  anato- 
mischen Heilungsprocess  nur  Vermuthungen  hegen  können.  Dass  wir  die  sogenannte 
cystische  Entartung  der  Knochen  als  einen  solchen  anzusehen  berechtigt  wären, 
möchte  ich  zwar  nicht  positiv  behaupten,  wohl  aber  darauf  hinweisen,  dass  einmal 
die  Entstehung  von  cystischen  Hohlräumen  in  der  Markhöhle  ein  weiteres  Entwicke- 
lungrfstadium  der  Osteomalacie  repräsentirt ,  und  zweitens,  dass  mit  diesem  Ent- 
wickelungsstadium  auch  ein  Stillstand  des  Krankheitsprocesses  erreicht  ist.  In 
ersterer  Beziehung  sei  erwähnt,  dass  die  heerdweise  totale  Verflüssigung  des  rothen 
Erweichangsbreies,  welche  der  erste  Factor  der  Cystenbildung  ist,  sehr  wohl  als  eine 
fernere  Consequenz  der  tiefen  Ernährungsstörung  des  kranken  Knochens  betrachtet 
werden  kann.  Das  Detail  des  Vorganges  ist  freilich  nicht  bekannt;  es  entsteht  zu- 
letzt eine  vollkommen  wasserklare,  eiweissreiche  Flüssigkeit,  und  nur  die  gelben  und 
rothen  Pigmentkörper,  welche  namentlich  in  den  kleineren  Cysten  reichlich  vorhanden 
sind,  erinnern  an  den  Blutreich thum  des  früheren  Erweichungsstadium.  Der  zweite 
Praetor  ist  die  Bildung  einer  derben,  weissen  Bindegewebsmembran,  welche  die  er- 
wähnte Flüssigkeit  einschliesst  und  gegen  den  benachbarten  Knochen  abgrenzt.  Ich 
habe  oben  (§  41)  gezeigt,  dass  das  Knochengewebe  selbst  einer  faserigen  Metamor- 
phose fähig  ist,  und  stehe  nicht  an,  diese  Fähigkeit  für  unseren  Fall  in  Anspruch  zu 
nehmen.  Die  Cystenmembran  ist  nur  mit  sehr  spärlichen  und  kleinen  Gefässen  ver- 
sehen, daher  diese  Cysten  niemals  den  Charakter  von  Absonderungscysten  annehmen, 
sondern  unverändert  Jahre  lang  in  demselben  Zustande  verharren. 

DegeneratiO  OSSimn  CyStica.  Die  cystische  Efitarttmg  betrißt  in  der 
Regel  alle  Knochen  des  Körpers,  welche  vorher  osteomalacisch  icaren.  Wir  finden  das  In- 
nere demselben  durchsetzt  und  theilweise  ganz  ersetzt  von  erbsen-  bis  hühnereigrossen  Cysten, 
de)-en  Wandung  millimeterdick,  innen  glatt  und  weiss  ist  und  aussen  continuirhch  in  das 
anstossende  Parenchym  übergeht.  Die  enthaltene  Flüssigkeit  ist  tvasse)-khr,  oft  faden- 
ziehend, meist  serös.  Was  die  Osteomalacie  ihrerseits  verschont  hat,  z.  B.  Jener  letzte  sub- 
periostale Rest  von  compacter  Substanz,  tvelcher  in  einer  papierdünnen  Schicht  tcenigstens 
die  Coyitouren  des  Knochens  zu  erhalten  pflegt,  ausserdem  aber  so  mancher  kurze  Knochen 
an  Hand  und  Fuss,  der  ganze  Schädel,  bleibt  auch  von  der  ganzen  cystischen  Entartung 
verschont.  Die  Cysten  selbst  aber  sind  nicht  mehr  progressiv,  mithin  ist  mit  der  Entn-tcke- 
lung  einer  grossen  Anzahl  von  Cysten  ein  icirklicher  Stilktand  des  Processes  erreicht. 
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It.  Clescliivülste. 

§  636.  Unserem  Programm  (§  596)  gemäss,  benutzen  wir  zur  Eintheiluug 
der  sehr  zahlreichen  Geschwülste  des  Knochensystems  die  grössere  oder  geringere 
Abweichung  des  neoplastischen  Processes  vom  normalen  Knochen wachsthum.  An  die 
Spitze  würden  demnach  die  verschiedenen  knöchernen  und  knorpeligen  Auswüchse, 
die  Exostosen  und  Ecchondrosen  zu  stellen  sein,  ihnen  würden  die  histioiden  Ge- 
w-lchse,  die  syphilitische  Neubildang  und  endlich  die  Carcinome  anzureihen  sein. 

§  637.  Es  ist  bekannt,  dass  an  Durchschnitten  jugendlicher  Knorpel  beinahe 
ausnahmslos  die  Zellen  gruppen-  oder  wenigstens  paarweise  in  der  Grundsubstanz 
vertheilt  sind.  Man  erkennt  die  Zusammengehörigkeit  zweier  Zellen  daran,  dass  sie 
eine  convexe  und  eine  flache  Seite  haben,  von  denen  sie  die  flachen  einander  zu- 
kehren. Man  glaubt  unwillkürlich,  die  beiden  Hälften  eines  kugligen  Körpers  vor 
sich  zu  haben.  Dass  wir  es  aber  in  der  That  mit  Zellentheilung  zu  thun  haben,  er- 
kennt man  an  solchen  Zellenpaaren ,  welche  noch  durch  eine  gemeinsame  Kapsel 
vereinigt  sind.  Fügen  wir  zu  dieser  sichtbaren  Proliferatiou  der  Zellen  noch  die 
Zwischenlagerung  neuer  Grundsubstanz,  welche  die  zu  selbständigen  Zellen  ge- 
wordenen Zellenhälften  gehörig  distanzirt,  so  haben  wir  das  bekannte  Schema,  nach 
welchem  das  Wachsthum  des  Knorpels  erfolgen  soll.  Ich  will  die  Wichtigkeit  der 
beobachteten  Thatsachen  nicht  in  Zweifel  ziehen,  muss  mich  aber  entschieden  gegen 
die  Annahme  verwahren,  als  ob  durch  die  innere  Zellen-  und  Gewebsvermehrung 
auch  nur  der  grössere  Theil  des  Knorpelwachsthums  geleistet  würde.  Der  Knorpel 
hat  in  erster  Linie  ein  peripherisches  Wachsthum.  Das  Perichoudrium  liefert  em- 
bryonale Zellen,  welche  sich  demnächst  mit  einem  Mantel  hyaliner  Grundsubstanz 
umgeben,  der  mit  der  Grundsubstanz  des  vorhandenen  Knorpels  ein  Ganzes  bildet. 
Je  öfter  sich  dieser  Process  wiederholt,  um  so  zellenreicher  wird  der  Knorpel.  Die- 
jenigen Zellen,  welche  ursprünglich  an  der  Peripherie  lagen,  rücken  allmählich  gegen 
die  Mitte,  und  nun  ist  es  erst  Zeit,  von  jenem  zweiten  Wachsthumsmomente  zu  reden, 
nämlich  der  allmählichen  Vergrösserung  und  nachträglichen  Theilung ,  welche  die 
Zellen  erfahren,  wenn  sie  gegen  die  Mitte  des  Knorpelstücks  vorrücken.  Jedes  Ele- 
ment theilt  sich  hierbei  ein-  bis  dreimal.  Die  Theilung  erfolgt  stets  in  einer  auf  die 
Längsaxe  der  Zelle  senkrechten  Ebene  und  nur  an  der  dicksten  Stelle  des  Elementes, 
so  dass  höchst  charakteristische  Formen  für  die  Tochter-  und  Enkelzellen  resultiren. 
Halbkugeln,  Viertelkugeln  etc.  erhalten  sich  wegen  der  Festigkeit  der  Gruudsubstauz 
während  des  ganzen  Lebens,  und  da  aus  demselben  Grunde  die  Theilungsprodiicte 
nur  wenig  aus  einander  rücken,  so  kann  man  an  den  Knorpeln  eines  90jährigen 
Greises  noch  genau  dieselben  Bilder  wahrnehmen,  welche  uns  am  jugendlichen 
Knorpel  vermochten,  dem  inneren  Wachsthum  der  Knorpel  eine  so  grosse  Wichtig- 
keit beizulegen;  man  kann  noch  jetzt  sehen,  ob  sich  eine  ursprüngliche  Knorpelzelle 
einmal,  zweimal  oder  dreimal  getheilt  habe,  ehe  sie  zur  Ruhe  gekommen  ist. 

§  638.  Die  Hyperplasien  des  ausgewachsenen  Knorpels  sind  nichts  anderes, 
als  die  Wiederholungen  der  hier  geschilderten  Wachsthumsvorgänge  an  bestimmten, 
von  Perichondrium  bekleideten  Puncten  der  Oberfläclic. 

Ecchondrosis  si'niX)leX>.  Ein  knorpeliger  Aiiswnc/is  des  Knorpels,  n-elcher 
sich  als  warzige,  spcUer  Jungfisc  oder  polgpdse  Bildung  über  das  Niveau  der  Oberßdchc  her- 
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vorsehteht.    So  finden  ivir  die  Ecchondrose  gelegentlich  an  den  Rippenknorpeln  älterer 
dividuen,  wo  sie  indessen  niemals  eine  hctr'dchtliche  Grösse  erreicht.    Hieran  sc/iliesst  sich  i 
eine  namentlich  von  Virchoiv  studirte  Gruppe  von  Auswüchsen  verschiedener  St/nchon- 
drosen  und  der  Zwischemvirbelknorpel,  von  denen  die  Ecchondrosis  spheno-occijntalvs  Iheik 
wegen  ihres  Sitzes  auf  der  Mitte  des  Clivus  Blumenbachii,  Iheils  ivegen  ihrer  histologisclien,  < 
Beschaffenheit  besonders  interessant  ist.    Die  Geschwulst  erreicht  selten  die  Griisse  eitier  ■ 
kleinen  Kirsche  und  besteht  aus  einer  tveichen,  zitternden.  Gallerte,  wehhc  sich  bei  der  mi- 
kroskopischen Zhitersuchung  als  ein  Knorpelgewebe  erweist,  dessen  Grundsubstanz  schleimig  ' 
erweicht,  und  dessen  Zellen  zu  grossen  blasigen  Hohlräumen  [Physaliden]  entartet  sind. 

Wichtiger  ist  das  Vorkommen  der  Ecchondrose  an  den  knorpeligen  Ueberzügen 
der  Gelenkenden. 

Corpora  lihera  articillorimt.     Wir  haben  an  einer  früheren  Stelle  dti^ 
marginalen  Aaswüchse  der  Gelenkknorpel  bei  Arthritis  deformans  kennen  gelei-nt.  Im 
innigsten  Anschluss  an  diese  Knorpelhyperplasie  bei  Arthritis  deformans  steht  einerseits  die  ■ 
Bildung  der  knorpeligen  freien  Gelenkkiirjier,  andererseits  die  Exostosis  cartilaginea.  Jenet  * 
sind  ahgeschnürte ,  ivarzige  Ausivüchse  der  Gelenkknorpel  [seltener  der  Sgnovialhaut)  voti 
dm-  Grösse  einer  Erbse  und  darüber ;  sie  entstehen  an  derselben  Stelle  und  sind  aus  dem-'' 
selben  grosszelligen  Knorpelgewebe  gebildet ,  icie  die  senilen  Ecchondrosen.     Sie  verkalkei^ 
gern  und  werden  dadurch  zu  Arthrolithen ,  welche  dem  betreffenden  Individmtm  die  gröss-  ^ 
ten  Beschwerden  verursachen  h'hmen. 

Exostosis  cartilaginea.  So  nennt  man  gewisse  höckerige  Auswüchse  der  i 
Röhrenknochen  in  der  Nähe  der  Gelenkenden,  welche  in  ihrer  Hauptmasse  knöchern,  oder"} 
mit  einem,  mehr  oder  iveniger  vollständigen  knorpeligen  TJcberzuge  und  gelegentlich  mit  einer  I 
eigenen  Synoviahnembran  versehen  sind.  ;'i 

Nach  Virchow's  Vorgang  leitet  man  dieselben  von  einer  Entwickelungsstöruug  ■ 
des  Knochens  ab.    Eine  Ecchondrose  bildet  auch  hier  den  Ausgangspunct,  aber  eine- 
ziemlich grosse  Ecchondrose,  welche  entweder  vom  Kande  der  Gelenkfläche  oder  von.j 
den  Knorpelstreifen  zwischen  Epiphyse  und  Diaphyse  entspringt ,  sich  nicht  ablöst,  ^ 
sondern  im  dauernden  Zusammenhange  mit  dem  Knochen  fortfährt  zu  wachsen  und 
dadurch  den  letztern  bestimmt,  nicht  bloss  in  der  normalen  Hauptriclitung ,  sondern 
auch,  in  der  von  ihr  angegebenen  Nebenrichtung  sich  zu  vergrössern.    Es  ist  leicht 
zu  begreifen,  wie  eine  solche  Ecchondrose,  vorausgesetzt ,  dass  sie  von  der  Gelenk- 
fläche und  nicht  von  dem  unteren  Kande  der  Epiphyse  ausgeht ,  anfänglich  in  der 
Gelenkhöhle  selbst  liegt,  bei  weiterer  Entfernung  vom  Gelenk  zunächst  in  eine  Aus- 
stülpung, dann  in  einen  Recessus  der  Synovialis,  und  endlich  in  einen  eigenen  Syno- 
vial'sack  zu  liegen  kommt  (Exostosis  bursata) .  ^ 

§  639.  Das  Beispiel  der  Exostosis  cartilaginea  zeigt  uns ,  wie  unthunlich  es 
wäre,  die  Hyperplasien  des  Knochensystems  in  Hyperplasien  des  Knorpel-  und  Kno- 
chengewebes zu  zerlegen.  Der  Knochen  vergrössert  sich  nur,  indem  er  seinen  Miit- 
tergebilden  in  ihren  Wucherungen  folgt.  Diese  sind  das  eigentlich  Producirendc, 
diese  der  Sitz  der  pathologischen  Reizung ,  nicht  der  Knochen  selbst.  Auch  bei  den 
Exostosen  im  engeren  Sinne,  d.h.  bei  den  umschriebenen  knöchernen  Auswüchsen 
des  Knochensystems  müssen  wir  diesen  Standpunct  unverrückt  festhalten.  Es  handelt 
sich  dabei  durchweg  um  Ausschreitungen  des  periostalen  Wachsthums  der  Kno- 
chen, und  wenn  dieses  Verhältniss  in  der  Nomenclatur  unberücksichtigt  bleibt,  so 
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rührt  dies  mir  daher,  dass  das  Periost  im  Verhältniss  zu  seiner  fast  unbegrenzten 
osteoplastischen  Fähigkeit  eine  sehr  dünne,  zarte  Haut  ist,  welche  wenig  in  die  Augen 
fällt  und  sich  leicht  abstreifen  lässt. 

Die  histologischen  Vorgänge  sind  bis  auf  einige  untergeordnete  Varietäten  die- 
selben, wie  beim  normalen  und  beim  entzündlichen  Periostwachsthum  der  Knochen. 
Die  innerste  Schicht  des  Periosts  liefert  ein  gefässhaltiges  Keimgewebe.  Wie  aus 
diesem  Keimgewebe  durch  Ablagerung  einer  homogenen,  dichten,  stark  lichtbrechen- 
den Grundsubstanz,  Verkalkung  etc.  echter  Knochen  wird,  haben  wir  bei  einer  an- 
deren Gelegenheit  (§  52)  bereits  ausführlich  erörtert.  Der  neugebildete  Knochen 
bildet  anfänglich  eine  äusserst  poröse  Masse ,  welche  nur  locker  an  der  alten  Ober- 
fläche des  alten  Knochens  haftet  und  als  Osteophyt  bezeichnet  wird  (Fig.  202), 


Fif.  202.    Osteophyt.  Knochenbildung  aus  dem  Periost  in  dem  primärspongiösen  Stadium. 


späterhin  wird  jene  Verbindung  fester,  und  dann  erfolgt  durch  concentrische  Anbil- 
dung  neuer  Knochenlamellen  an  die  Bälkchen  des  Osteophyts  der  Uebergang  in 
compacte  Kuochensubstanz.  Es  muss  indessen  bemerkt  werden  ,  dass  die  letztere 
Metamorphose  unter  Umständen  sehr  spät  eintreten  kann,  beziehentlicii  gar  nicht  ein- 
zutreten braucht. 

Auf  das  compacte  Stadium  pflegt  endlich  ganz  wie  beim  normalen  Knoclieu- 
wachsthum  aufs  neue  ein  poröses  oder,  wie  wir  jetzt  sagen  ,  spongiöses  zu  folgen  ,  ja 
es  folgt  nach  einiger  Zeit  so  regelmässig  und  häufig  darauf,  dass  man  fast  glauben 
möchte,  die  compacte  Knochensubstanz  könne ,  wie  der  Knorpel ,  überhaupt  nur  in 
einer  gewissen  Dicke  der  Ablagerung  existiren,  wenn  nicht  die  Geschichte  der  E  x  o  - 
stosis  eburnea  das  Gegentheil  bewiese. 

JEjOCOStOSis  ehuVlieCl'  Die  Exostose  ist  dämm  eine  so  merkwünlige  Ersc/tei- 
nung,  iveil  dabei  ganz  abweichend  von  dem  gewöhnlichen  Schema,  nämlich  ohne  Itiick- 
sicht  auf  Gefässe  und  Ge/ässverlauf ,  das  Knochengewebe  bamnkuchenartig  Schicht  für 
Schicht  um  einen  kleinsten  Atisgangshücker  abgelagert  wird.  Dieser  wird  allmählich  zu 
einer  tcarzigeti ,  polypösen,  blumenkohlartigen,  dabei  glänzend  weissen  Bildung,  tvelche 
Rindfleisch,  Lchrb.  d.  path.  Gewebelehre  n.  Anatomie.    5.  Aull.  ;)(; 
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die  Grösse  einer  Mannes/einst  erreichen  nnd  trolzdem  durchioec/  uns  compacter  Knochen- 
suhstanz  bestehen  /-w«  (Fig.  203'. 

Diese  ganze  Art  des  Wachsthiims  erinnert  un.streitig  an  die  Bildung  des  Zahn- 
beines ,  und  dass  dieser  Vergleich 
kein  unpassender  ist ,  zeigt  sich  noch  » 
auflallender  an  der  folgenden  Exosto- 
sen form. 

JExosto.sis   elavata.  So 

nennt  man  eigenthiimliche,  kleine,  flach- 
rundliche Auswüchse  des  Schädeldachs, 
welche  ivie  elfenbeinerne  Hemdknfipf- 
chcn  aussehen.    Ein  Schlijf  senkrecht 
durch  die  Mitte  einer  solchen  Neubil-  \ 
dimg  (Fig.  204)  zeigt  uns  als  Grund- 
lage der  Zeichnung  eine  ümserst  fein- 
gestreifte  Substanz ,  in  welche  nur  hie  . 
und  da  ein  Knochenköi-percJien  finge-  ' 
lassen  ist,  -  ivelcfies  seine  sehr  langen  Ausläufer  nur  nach  einer  Richtung ,  nämlich  nach  ■ 
aussen  und  senkrecht  auf  den  Zug  jener  Streif  ung,  entwickelt  hat.    Bedarf  es  einei-  grös- 
seren Aehnlichkeit ,  um  diese  Grundlage  der  Exostose ,  ivelche  offenbar  erst  nachträglich 
durch  Markraumbildung  unterbrochen  ist,  für  Dentinsubstmiz  zu  erklären  ? 


Fig.  204.    Exostosis  eburnea  elavata,  vom  ScliädeJdacU 


§  640.  Unter  den  ätiologischen  Momenten  der  periostalen  Knochenhyperplasie 
tritt  neben  der  einfachen,  d.  h.  bis  jetzt  unerklärlichen  Waclisthumsanonialie  die  ent- 
zündliche Reizung  stärker  in  den  Vordergrund.  Es  ist  richtig,  dass  der  wachsende 
Knochen  auch  für  diese  Veränderungen  besonders  disponirt  ist,  aber  auch  höheres 
Alter  und  Erblichkeit  bringen  eine  ähnliche  Prädisposition  mit  sich ,  und  nur  in  we- 
nigen Fällen  von  Exostosis  eburnea  ist  dieses  Moment  das  einzige ,  >velches  wir  zur 
Erklärung  heranziehen  können.  Meist  haben  AUgemcinkrankheiten ,  namentlich 
Sj'philis,  Rheumatismus  und  Rhachitis  ihre  Iland  im  Spiele,  und  wenn  schon  von 
diesen  bekannt  ist,  dass  sie  leicht  Entzündungen  des  I'eriostes  erzeugen ,  so  können 
wir  uns  dieser  Auffassung  noch  weniger  verschliesseu,  wo  wir  sehen,  dass  ein  äusserer, 
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mechauischer  Reiz  die  Hyperplasie  veranlasst.  Oft  genug  wird  elu  Styss,  ein 
Schlag  als  erste  Ursache  einer  Exostosenbildung  augegeben ;  mehr  als  einmal  (zuletzt 
von  Virchow  I.e.  II.  84)  ist  der  Fall  \o\\  multipler  Exostoseubildung  an 
den  Insertionsstellen  der  Muskeln  beobachtet  worden.  Dieser  letztere  Fall  lehrt  uus 
aber  auch ,  wie  nahe  hier  das  eutziiudliche  Wachsthum  auf  äussere  Reize  und  das 
uicht-entzüudliche,  normale  Wachsthum  einander  berühren.  Denn  auch  das  nor- 
male Skelet  zeigt  au  den  Ansatzpuncteu  vieler  Muskeln  rauhe  Erhabeuheiten,  die  als 
Cristae,  Tubercula,  Eminentia  aus  der  descriptiven  Anatomie  bekannt  sind. 

§  6tl.  Während  nun,  wie  wir  gesehen  haben  ,  die  Exostosen  und  Ecchondro- 
sen  nur  unwesentliche  Abweichungen  vom  normalen  Knochen-  und  Knorpelwachs- 
thum darbieten,  müssen  wir  uns  bei  den  histioiden  Geschwülsten  des  Knochensystems 
bereits  mit  blossen  Analogien  begnügen.  Wir  können  hervorheben,  dass  dieselben, 
entsprechend  den  beiden  physiologischen  Wachsthumsorten ,  entweder  vom  Periost 
oder  vom  Mark  der  Knochen  ausgehen,  und  darum  zwischen  centralen  und  periphe- 
rischen Sarcomen,  Enchondromen  etc.  unterscheiden.  Wir  können  ausserdem  an 
allen  peripherischen  ein  Initialstadium  statuiren ,  während  dessen  sich  die  pathologi- 
sche Wucherung  von  der  die  Kuochenbilduug  einleitenden  Periostwucherung  äusser- 
lich  nicht  unterscheidet;  wir  können  auch  in  der  ausgesprochenen  Neigung  eben 
dieser  Geschwülste  zur  Ossification  einen  Anklang  an  die  physiologische  Leistung  des 
Periostes  erkennen.  Endlich  streift  das  oben  beschriebene  Chondroma  osteoides 
(§  136)  oflenbar  sehr  nahe  an  das  physiologische  Paradigma  an.  Im  üebrigen  aber 
müssen  wir  den  ganzen  Nachdruck  auf  der  Heterologie  der  Neubildung  beruhen 
lassen  und  alle  am  Knochensystem  vorkommenden  Sarcome ,  Enchondrome ,  My- 
xome etc.  als  qualitative  Abweichungen  in  den  Leistungen  des  Blutbindegewebssystems 
ansehen. 

§  642.  Betrachten  wir  zunächst  das  peripherische  Osteosarcom,  so 
ist  jene  weiche,  dem  Knochen  zugewendete  Lage  des  Periostes,  welche  Max  Sclntltze 
so  passend  als  Gambiumschicht  des  Knochens  bezeichnet  hat,  bei  der  Production 
dieser  Geschwulst  unstreitig  in  erster  Linie  betheiligt.  Wir  dürfen  uns  sogar  vor- 
stellen, dass  eine  quantitative  Ausschreitung  der  normalen  Wachsthumserscheiuungen, 
welche  hier  vor  sich  gehen,  insbesondere  die  Entstehung  einer  grösseren  Menge  em- 
bryonalen Bildungsgewebes  an  einer  umschriebenen  Stelle  der  Knochenoberfläche  die 
Sarcombildung  einleitet.  In  allen  späteren  Stadien  ist  das  peripherische  Osteosarcom 
nichts  Anderes  als  ein  zwischen  Periost  und  Knochen  placirtes  Sarcom.  Abgesehen 
vom  klinischen  Verlaufe,  Metastasirung  und  Repullulation ,  welche  ab  und  zu  in  ecla- 
tanter  Weise  beobachtet  werden ,  ist  schon  die  oberflächlichste  histologische  Analyse 
genügend,  um  uns  die  sarcomatöse  Natur  der  Tumoren  zu  oft'enbaren.  Mau  findet 
in  der  Regel  alle  Speeles  des  Sarcomgewebes  neben  einander ,  doch  herrscht  in  den 
meisten  Tumoren  das  Spindelzellengewebe  vor. 

Sareoma  J^^fiOStale  fibrOCellulat^e.  Die  Faser- Kcnipcsc/nrukt  der 
filieren  Autoren.  An  den  Enden  der  g7-osseu  Extreinitntenhnorheii  [Fcnntr .  Tihia  .  Nu- 
merus etc.)  entwickelt  sich  anfangs  schleiclmid,  dann  in  hnmer  schnellerem  Waehsf/mm  eine 
mit  flachen  Huchem  besetzte ,  den  Knochen  mehr  oder  minder  umfassende  nnd  an  ihm 
hinaufreichende  Geschwulst.     Prall  elastische  Ctmsistenz,  tveisse ,  durch  den  Gehalt  an 
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bltttfiihrcnden  Oefässen  mehr  oder  minder  ins  R/ithliche  zie/iende  Färhimg.  Im  ahye- 
strichenen  Saft  viele  r, freie  Kerne  a.  Die  Structur  ist  ein  fascicuUu-es  Geflecht,  Diese 
Geschwülste  erreichen  oft  einen  colossalen  Umfang ,  umu-achsen  dtn  atistossetide?).  Knorpel 
und  dringen  nur  wenig  in  die  compacte  Rinde  ein.  Später  gehen  sie  auf  diejenigen  Ge- 
bilde über,  welche  mit  dem  Knochen  in  continuirliche.m  Zusammenhange  stehen ,  Muskeln, 
ßa?-ostales  Bindegewebe ,  Gelenkkapseln ,  Bänder ,  etc. ,  ■während  die  locker  außiegendtn, 
z.  B.  vorbeiziehenden  Muskelbäuche  und  Sehnen  entsprechende  Kindrücke  verursachest. 

Ein  durchaus  rundzelliges,  peripherisches  Osteosarcom  sah  ich  in  einem  exqui- 
siten Falle,  dessen  Präparate  in  der  Züricher  Sammlung  aufbewahrt  werden.  An 
den  verschiedensten  Puncten  des  Knochensystems ,  vorzüglich  aber  am  Sternum ,  an 
der  Innenfläche  des  Schädels  und  an  allen  Oeflfnungen  der  Schädel-  und  Rücken- 
markshöhle ,  durch  welche  Nerven  aus-  und  eintreten ,  war  das  Periost  durch  eine 
flache,  meist  linienhohe,  nur  am  Sternum  fingerdicke  Lage  fischmilchähnlicher  Sub- 
stanz abgehoben.  Die  Flächenausbreitung  dieser  multiplen  Sarcome  war  eine  sehr 
verschiedene ,  zwischen  Linsengrösse  und  der  Grösse  eines  Thalerstückes  schwan- 
kende, an  den  Nervenöffnungen  bildete  das  Sarcom  ringförmige  Polster ,  namentlich 
an  den  Foramina  intervertebralia. 

Als  durchaus  faserige  Sarcome  des  Periost  sind  die  von  der  vorderen  Fläche  der 
oberen  Wirbelkörper  und  des  Os  tribasilare  ausgehenden  Nasenracheupolypen  anzu- 
sehen (vergl.  Virchow,  Geschwülste  I,  pag.  354). 


§  643.  In  allen  Sarcomen  des  Knochensystems ,  mögen  dieselben  vom  Mark 
oder  Periost  ausgehen ,  findet  man  gelegentlich  grössere  oder  kleinere  Portionen  von 

Knochensubstanz  secundärer  Bildung  ;  als  ste- 
hendes Merkmal  aber  findet  sich  die  Verknö- 
cherung nur  bei  einem  Theil  der  peripherischen 
Osteosarcome ,  welche  deshalb  von  Joh.  Müller 
als  Osteoide  bezeichnet  worden  sind.  Joh. 
Müller  unterscheidet  ein  gutartiges  und  ein  bös- 
artiges Osteoid.  Das  letztere  ist  identisch 
mit  dem  von  uns  unten  zu  besprechenden 
Krebse  der  Knochen.  Das  erstere  soll  uns  jetzt 
zunächst  beschäftigen. 


Sarcoma  periostale  osteoideshe- 

lligitum.  Das gutartigeOsteoid ,  tcelcheswohlam 
häuflgsten  an  den  Knochen  des  Gesichts  beobachtet 
ivird,  zeigtinder  Regeleinen  ausgezeichnet  strahligen 
Bau.  Von  einem  Puncte  oder  vielmehr  von  einer 
relativ  kleinen  Fläche  aus  gehen  Faserzüge,  icelehe 
man  schon  mit  blossem  Auge  wahrnehmen  kann, 
gleichmässig  und  geradlinig  nach  der  Peripherie, 
auch  lüsst  sich  in  dieser  Richtung  die  Geschivulst- 
masse  leichter  zerreissen,  als  in  Jeder  anderen.  Der  Grund  davon  liegt  in  etner  geradezu 
papillösen  Gliederung  der  Geschtvulst ;  lange,  dünne ^  init  sehr  spitzen  Winkeln  sich  ver- 
ästelnde Papillen  setzen  dieselbe  zusammen.  In  Fig.  205  zeigt  uns  ein  Querschnitt,  dass 
die  Papillen  isn  Ganzen  rundlich  und  durchweg  aus  Keimgewebe  mit  wenig  Intercellular- 


Fig.  205.  Querschnitt  durch  die  Mitte  eines  ossi- 
ficirenden  Sarcoms  vom  Periost  des  Unterkiefers. 
Rundzellensarcom  mit  stellenweis  verkalkter 
Grundsubstanz.  Die  verkalkten  Stellen  bilden 
längliche  Splitter,  welche  senkrecht  zur  Knochen- 
oberfläche stehen,  hier  aber  quer  durchschnitten 
sind.  >|siio. 
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Substanz  gebildet  sind.  Züge  von  hckernn  liindegewele  durchzielmi  die  Zwisc/ienräume 
zwisc/im  den  Papillen  und  füllen  dieselben  aus.  Lrteressant  ist,  dass  zwischen  den  Binde- 
qeicebsscheiden  und  der  Papillenoberfiiiche  hie  und  da  spultf firmige  Lücken  Sichtbarwerden. 
Die  Bindegewebsscheiden  hehren  hier  den  Papillen  und  die  Papillen  den  Bindegewebs- 
scheiden  glatte  Oberflächen  zu ;  diese  Spalten  lassen  sich  mit  Tnjectionsmasse  bequevi  füllen 
und  hangen  mit  benachbarten  Lymphgefüssen  zusammen. 

§  6-1:4.  Was  nuu  die  Ossification  der  Sarcome  als  hlstologisclien  Process  an- 
laugt, so  ist  dieselbe  meist  nichts  Anderes ,  als  eine  Verkalkung  der  spärlichen  Inter- 
cellularsubstauz.  Speciell  beim  gutartigen  Osteoid  bleibt  für  jede  Zelle  eine  kreis- 
förmige, nicht  immer  strahlige  Lücke  übrig  (Fig.  205)  ;  man  möchte  auf  die  blosse 
Textur  hin  wenig  geneigt  sein  ,  von  einer  wirklichen  Ossification  zu  reden ,  wenn 
nicht  ausserdem  der  Umstand  an  wahre  Ossification  erinnerte ,  dass  die  Ablagerung 
dei-  Kalksalze  innerhalb  der  Papillen  in  Zonen  geschieht ,  welche  die  Blutgefässe 
mantelartig  umgeben  und  so  ihre  Analogie  mit  Osteophyten  verrathen.  Nach  der 
Maceration  stellen  sich  die  verknöcherten  Partien  als  ein  strahliges  Stützwerk  dar, 
welches  aus  zarten  Knochenbälkchen  locker  zusammengefügt  ist. 

Sarcoma  osteoides  niCllignum.  Der  periostale  K7wchenh-ebs.  Weicher, 
schnell  wachsender  lumor,  welcher  vorzugsweise  gern  vom  oberen  Ende  des  Femur  und  des 
Numerus  ausgeht.  Weniger  gleichmassig  in  ihrem  Wachsthum  als  die  bisher  betrachteten 
Geschwülste,  schiebt  das  bösartige  Osteoid  hie  und  da  tveiche  rundliche  Knollen  zwiscJien  den 
bedeckenden  Muskelbäuchen  und  anderen  Weichtheilen  hervor.  Die  Consistenz  ist  durch- 
gängig lueich,  doch  tritt  frühzeitig  Ossißcation  in  Form  eines  äusserst  zierlichen  ,  entweder 
schwammigen  oder  mehr  strahligen  Gerüstes  aif,  Farbe  meist  milchweiss ,  überall  von 
durchziehenden  Blutgefässen  ins  Röthliche  spielend.  —  Die  benachbarten  Lymphdrüseii 
pflegen  frühzeitig  in  Mitleidenschaft  gezogen  zu  tverden  und  entwickeln  nicht  selten  gleich- 
falls ein  knöchernes  Skelet.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  ist  es  wegen  der  allsei- 
tigen Verwachsung  der  Geschwulst  mit  Nachbartheilen ,  sowie  ivegen  ihres  fast  nie  feh- 
lenden Eindringens  in  die  compacte  Substanz  und  das  Mark  des  Knochens ,  an  welchem 
sie  entstand,  schwer,  mit  Bestimmtheit  den  Ort  ihrer  ersten  Entstehung  festzustellen.  Des- 
halb ist  die  selbst  in  den  Metastasen  widerstehende  osteoplastische  Fähigkeit  derselben, 
tveiche  sie  nur  vom  Periost  geerbt  habeni  kann,  ein  werthvoller  Fingerzeig  in  dieser 
Richtung. 

Für  diese  Fälle  empfiehlt  es  sich  daher,  die  oben  (§  128.  3)  entwickelte  Lehre 
vom  alveolären  Sarcom  zu  acceptireu  und  bis  auf  weiteres  nur  in  der  kUuischen  Ma- 
lignität  das  vereinigende  Band  mit  den  Krebsen  zu  erblicken. 

§  645.  Wie  gesagt,  sind  das  bösartige  Osteoid  und  der  peripherische  Knochen- 
krebs der  Autoren  ein  und  dieselbe  Geschwulst.  Der  Krebs  am  Knochensystem 
ist  eine  brennende  Frage  der  pathologischen  Gewebelehre  geworden.  Wenn  es  wahr 
ist,  was  nach  Thiersch's  Vortritt  neuerdings  so  warme  Verfechter  gefunden  hat ,  dass 
alle  echten  Krebse  von  Aussen-  oder  Drilsenepithelien  ausgehen  ,  so  könnten  alle 
Knochenkrebse  nur  durch  contiguirliche  Infiltration  von  benachbarten  Haut-,  Schleim- 
haut- oder  Drüsenkrebsen  zu  Stande  kommen.  Dass  dem  wirklieh  so  sei.  kann  in 
gewissen  Fällen  in  der  Tliat  gar  keinem  Zweifel  unterliegen.  Wenn  wir  z.  B.  einen 
Kpithelialkrebs  des  Gesichtes  auf  die  Kieferknochen  oder  einen  eben  solchen  Krebs 
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des  Unterschenkels  auf  das  Schienbein  Übergehen  und  eine  Art  krebsiger  Caries  daran 
erzeugen  sehen ,  so  liandelt  es  sich  hierbei  um  ein  Vorschieben  krebi-iger  Zellen- 
cyliuder  in  die  Gofilssporen  der  Kuochensubstanz,  welche  sich  dein  entsprechend  ver- 
grössern  und  die  zwischeuliegenden  Ernährungsterritorien  des  Knochengewebes  zum 
Schwunde  bringen.  Auch  wenn  in  der  Diploe  der  Schädelknochen  oder  in  der  ppon- 
giösen  Substanz  der  Rippen  oder  sonstwo  im  Mark  der  Knoclien  matastatische  Kno- 
ten auftreten  und  gedeihen,  könnte  man  wenigstens  die  Möglichkeit  einer  » epiihelialen 
Infection «  der  dortigen  Markzellen  zugeben ,  wenn  ich  auch  in  diesem  Falle  als  Ana- 
tom einfach  die  Thatsache  der  Umwandlung  von  Bindegewebszellen  in  Epithelzellen 
zu  constatiren  und  damit  die  Möglichkeit  dieser  Umwandlung,  also  die  Entwickeluug 
des  Krebses  aus  Bindegewebe  zugegeben  hätte.  Welche  Ausrede  aber  werden  wir 
ersinnen  können,  wenn  wir  annehmen  müssen,  dass  es  auch  primäre  Knochenkrebse 
giebt,  welche  noch  dazu  mit  einer  gewissen  Vorliebe  an  denselben  Standorten  und  in 
derselben  histologischen  Species  vorkommen  ? 

§646.  Das  centrale  Osteosarcom  (myelogenes  Osteosarcom ,  Virchow) 
wird  in  drei  verschiedenen  Species  beobachtet. 

3Iyelosarcoina  epulides  giganto-celluUwe.  Atn  haufigsim  ist  das 

von  N  elat  011  als  Epulide  intraosseuse  bezeichnete  Riesenzellensarcom  des  Unter-,  seltener 
des  Oberkiefers.  Es  ist  eine  ziemlich  derbe ,  grauröthliche ,  beitn  Liegen  an  der  Luft 
schnell  rostgelb  werdende  G eschivulstmasse  aus  Zügen  von  Spindelzellen  und  mächtigen 
Riesenzellen  zusammengesetzt.  Dieselbe  geht  vom  rolhen  Mark  der  sjwngifisen  Substanz 
aus  und  bildet  bei  fortgesetztem  centraleyn  Wachsthum  imregelmässig  rundliche,  bis 
kindskopfgrosse  Knoten.  Dass  sie  dabei  in  Conflict  mit  der  compacten  Knochenrinde  kom- 
men müssen,  liegt  auf  der  Jland.  Die  Knochenrinde  wird  durcli  den  ce^xtralen  Tumor  — 
wie  man  sagt ,  und  wie  auch  der  erste  Anblick  zu  bestätigen  scheint  —  aufgebläht.  Es 
ist,  als  ob  der  Knochen  gar  nicht  die  ihm  eigenthümliche  Härte  und  Festigkeit  besässe  und 
sich  widerstandslos  in  die  centrifugale  Ausdehnung  fügen  müsste. 

Es  liegt  hier  eine  Erscheinung  vor,  welche  überall  wiederkehrt,  wenn  eine 
langsam  wachsende  Anschwellung  im  Innern  der  Knochen  ihren  Sitz  hat;  sie  kehrt 
nicht  bloss  bei  allen  myelogenen  Sarcomen,  sondern  auch  bei  den  centralen  Enchon- 
dromen  und  Myxomen  wieder.  Volkmann  hat  den  Beweis  versucht,  dass  es  sich 
hierbei  wirklich  um  eine  innere  Verschiebung  der  Knochensubstanz  handle,  aber  io 
scharfsinnig  seine  Reflexionen  sind,  und  so  gern  ich  zugebe ,  dass  jeder  einzelne  von 
ihm  berührte  Fall  von  Ausdehnung  der  Knochen  erst  gründlich  untersucht  werden 
muss,  ehe  von  einem  endgültigen  Urtheil  die  Rede  sein  kann,  so  sicher  beruht  wenig- 
stens die  Ausdehnung  der  Knochenrinde  durch  centrale  Osteosarcome  auf  Apposition 
und  Resorption.  Apposition  aussen  —  durch  fortwährende  Knochenanbildung  seitens 
des  Periosts,  —  Resorption  innen  —  durch  fortwährende  Einschmelzung  des  Knochen- 
gewebes an  der  Oberfläche  des  wachsenden  Tumors.  Die  Fig.  206  ist  vom  senk- 
rechten Durchschnitt  eines  faustgrossen  Myeloids  genommen.  Sie  umfasst  den  Rand 
der  Geschwulst  und  ein  Knochenbälkchen ,  welches  nebst  noch  3 — 4  ganz  ebenso 
beschaffenen  den  letzten  Ueberrest  der  Knochenrinde  des  Unterkiefers  darstellt.  An 
diesem  Bälkchen  sieht  man  beide  Vorgänge  in  Wirksamkeit.  Die  periostale  Seite 
ist  beinahe  ganz  mit  den  bekannten  Osteoblasten  (icgenbaurs  besetzt.  Man  hat  hier 
wohl  die  günstigi-te  Gelegenheit,  das  Knocliengewebe  entstellen  zu  sehen .  jedes  ein- 
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zelne  Moment  des  Processes  stellt  sich  mit  unübertreffliciier  Klarheit  dar  (vergl.  §  52). 
Auf  der  gegenüberliegenden  Seite  ist  die  Resorption  im  Gange.  Eine  scharfe,  in 
Bogen  geschwungene  Linie  grenzt  den  Knochen  gegen  die  Geschwulst  ab.  An  meh- 
reren Stellen  sieht  man  vielkernige  Riesenzellen  in  die  Contouren  der  Hoirskij)  sehen 
Lacunen  eingebettet;  man  unterscheidet  grössere  und  kleinere  Elemente,  die  kleinsten 
sind  nur  wenig  grösser  als  die  benachbarten  Knochenkörperchen ,  und  würden  den 
Namen  vielkerniger  Riesenzellen  nicht  verdienen ,  wenn  sie  sich  nicht  durch  die 
gleiche  feinkörnige  Qualität  des  Protoplasmas  und  die  allmählichen  Uebergänge  als 
zukünftige  Riesenzellen  charakterisirten.  Die  Lage  der  jüngsten  Riesenzellen  ist 
so  constant  am  Innern  Knochenraude ,  dass  man  sich  des  Gedankens  nicht  erwehren 
kann,  dieselben  dürften  gerade  hier  ihre  Ursprungsstätte  haben,  vielleicht  durch  eine 
Metamorphose  der  bei  der  fortschreitenden  Auflösung  der  Knochengrundsubstanz  von 


Fig.  206.   Vom  R<ande  eines  t'austgrossen  Spindel-  nnd  Riesenzellensarcoms  des  Unterkiefers.  Knochcn- 
bälkclien,  welches  auf  der  einen  Seite  durch  Resorption  schwindet,  auf  der  andern  durch  Apposition 
wächst.    Die  nähere  Erklärung  ist  im  beistehenden  Text  nachzusehen.  'Imo. 

Zeit  zu  Zeit  frei  werdenden  Knochenzellen  entstehen.  Betrachte  ich  darauf  hin  die 
Vertheilung  der  Riesenzellen  im  Sarcom  und  vergleiche  dieselbe  mit  der  Stellung  der 
Knochenkörperchen  im  Knochen,  so  kann  ich  mich  der  Bemerkung  nicht  verschlies- 
sen ,  dass  sie  in  beiden  Geweben  in  gewissen  Zwischenräumen  alternirend  gestellt 
sind.  Diese  Uebereinstimmung  aber  dürfte  meines  Erachtens  sehr  ungezwungen  durch 
die  Annahme  zu  erklären  sein  ,  dass  beim  Wachsthum  der  Geschwulst  die  frei  wer- 
denden und  sofort  zu  Myeloplaxen  entartenden  Knochenkörperchen  durch  Zellen- 
schichten ,  welche  der  Geschwulst  angehören ,  mit  einer  gewissen  Gleichmässigkeit 
vom  Knochen  abgediängt  und  der  Geschwulst  einverleibt  werden.  Der  stricte  Nach- 
weis, dass  die  Riesenzellen  des  centralen  Osteosarcoms  ehemalige  Knochenzellen  sind, 
ist  damit  freilich  noch  nicht  geliefert.  Es  freut  mich,  mittheilen  zu  können,  dass 
neuerdings  auch  das  physiologische  Vorkommen  der  Riesenzellen  auf  dieselbe  Weise 
erklärt  worden  ist  [BredirJdn,  Centraiblatt  1867,  563).    Die  allerneusten  Angaben 
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Kalliker'ä  indessen  (Verh.  d.  Würzb.  ph.  Ges.  N.  F.  II.  Bd.)  lehnen  unsere  An- 
schauung wiederum  ab  zu  Gunsten  der  Meinung,  dass  dieselben  Zellen,  welche 
epithelartig  zwischen  Bindegewebe  und  Knochen  ausgebreitet  die  Knocheubildung  be- 
werkstelligen (Osteoblasten)  ,  andererseits  auch  die  Function  hätten,  durch  Umwand- 
lung in  Kiesenzellen  den  Knochen  zu  usurireu  und  aufzulösen  (Osteoklasten) . 

So  weit  die  histologischen  Vorgänge  bei  der  Knochenaufblähung.  Es  liegt  auf 
der  Hand,  dass,  wenn  Apposition  und  Resorption  auch  gleichen  Schritt  halten ,  den- 
noch mit  der  Zeit  eine  Verdünnung  der  Knochenschale  eintreten  müsste.  Es  müsste 
mehr  appouirt  als  resorbirt  werden ,  wenn  der  Knochen  ausreichen  sollte ,  die  immer 
grösser  werdende  Geschwulst  mit  einer  stets  gleich  dicken  Schicht  compacter  Sub- 
stanz zu  bekleiden.  Da  mm  aber  eher  das  Umgekehrte  stattfindet,  d.h.  weniger  ap- 
ponirt  als  resorbirt  wird,  können  wir  uns  nicht  wundern,  wenn  schliesslicli  die  Schale 
an  einzelneu  Stellen  defect  wird,  die  Geschwulst  also  deu  Knochen  durchbricht. 

§  647.  Ob  das  Rieseuzellensarcom  auch  vom  Periost  der  Knochen  ausgehen 
könne,  ist  meines  Erachtens  eine  noch  nicht  entschiedene  Frage.  Virchow  hat  kürz- 
lich jene  derb-elastischen,  seltener  weichen,  mit  breiter  Basis  aufsitzenden  und  mit  7-und- 
lichen  Contouren  jJrotuberirenden  Sarcome  der  Alveolarfortsatze ,  icelvhe  man  von  Alfers 
her  JEpulis  nennt,  als  peripherische  Osteosarcome  im  Sinne  von  Beinhautwucherun- 
gen bezeichnet.  Er  that  dies  im  Gegensatze  zu  Nelaton,  welcher  zwar  auch  zwei 
Gruppen  myeloplaxischer  Geschwülste  (Riesenzelleusarcome) ,  die  Epulides  periosseu- 
ses  und  die  Epulides  intrao?seuses ,  einander  gegenüber  stellt,  die  ersteren  aber 
nicht  direct  vom  Periost  ausgehen  lässt,  sondern  von  den  perivasculären  Markzellen 
der  erweiterten  Hävers  s>(i\iQn  Ganäle,  welche  an  der  Oberfläche  des  Knochens  mün- 
den. Nelaton  möchte  nämlich  die  Riesenzellen  überall  als  Markzellen  anerkannt 
sehen.  Virchoic  dagegen  wendet  ein ,  dass  manche  der  Epulides  periosseuses  auf 
einer  knöchernen  Erhabenheit,  nach  seiner  Meinung  einer  vorgängigen  periostalen 
Wucherung  des  Knochens,  aufsitzen,  welche  sich  zwischen  den  weichen  Theil  der 
Geschwulst  mit  seinen  Riesenzellen  und  den  Knochen  einschiebt.  Er  erkennt  frei- 
lich auf  der  anderen  Seite  selbst  die  grosse  Neigung  und  Fähigkeit  der  Epuliden,  in 
den  Knochen  destruirend  einzudringen,  au,  und  ich  möchte  fragen,  ob  nicht  jene 
knöcherne  Basis  als  ein  verknöcherter  Theil  der  Geschwulst  selbst  angesehen  werden 
könnte.  Dann  würde  sie  mehr  die  Contiuuität  als  die  Trennung  der  Geschwulst  und 
des  Knochens  vermitteln  und  zur  Unterstützung  der  i\^e7«/;o?i'schen  Ansicht  dienen 
können.  Ich  bin  deshalb  vorsichtig,  weil  ich  mich  in  Beziehung  auf  die  vom  Marke 
ausgehenden  Riesenzelleusarcome  überzeugt  habe,  dass  die  Riesenzellen  Kjiochenzel- 
len  sind,  welche  bei  der  Resorption  des  Knochens  frei  geworden  und  darauf  in  den 
eigenthümlichen  hypertrophischen  Zustand  übergegangen  sind.  Damit  soll  freilich 
nicht  gesagt  sein,  dass  Riesenzellen  überhaupt  nur  auf  diese  Weise  entstehen  könn- 
ten (vergl.  §  67). 

Die  sarcomatöse  Epulis  enthält  Riesenzellen  von  ganz  colossalcn  Dimensionen. 
Fallen  dieselben  aus  feinen  Durchschnitten,  welche  parallel  dem  Kieferrande  geführt 
werden,  heraus,  so  entstehen  Lücken,  welche  deu  Krebsalveolen  nicht  unähnlich  sind. 
Das  Quasi-Stroma  besteht  aus  den  verschiedenen  Species  des  Sarcomgewebes,  und 
je  nachdem  das  eine  oder  andere  vorwiegt,  ist  die  Geschwulst  weicher  oder  härter. 
Die  festesten  enthalten  vorwiegend  Bindegewebsfasern,  die  weichsten  Rundzellen, 
die  mittelfesten,  zugleich  die  gewöhnlichsten,  Spindelzelleu. 
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3It/el0SarC0ma  haeniatodes.  Die  zweite  Species  von  centralmn  Osteosar- 
ro»i  wird  rorzuffsweise  am  unteren  Ende  des  Fenmr,  am  oberen  Ende  der  D'bia  und  am 
iiheren  Ende  des  Humerus  beobachtet.  Sie  zeichnet  sich  durch  grosse  Weichheit  und  üe- 
t'ässreichthum  aus.  In  der  Anlage  rutidzellig,  geht  das  Gewebe  an  einer  Stelle  Schleim- 
qewebe,  an  einer  andern  in  Fettgewebe,  an  einer  dritten  in  Spindelzellen  und  Faserziige 
über,  so  dass  man  hier  von  einer  Mischgcschtvulst  [Sarcoma  mixtum]  reden  hann.  Der 
/Uutge/ässreichthinn  führt  meist  zu  Blutungen,  und  die  dadurch  verursachten  theils  frischen, 
mit  Coagulis  gefällten  Blutlachen,  theils  älteren,  von  rothbraunem  Pigment  strotzenden 
l'.rweichnngsheerde  können  für  den  ersten  EindrucJc  so  sehr  überwiegen,  dass  man  an  Kno- 
hcnaneurysma  oder  Fungus  haematodes  de77kt.  Natürlich  ist  nur  die  letztere  Bezeichnung, 
nd  zwar  mit  Vorsicht  zu  gebrauche^}.  Charakteristisch  ist  auch  hier  der  Gehali  an  viel- 
/u  rnigen  Riesenzellen,  die  Geschwulst  gehört  ebenfalls  %mter  die  Riesenzellensarcome. 

MyeloSarCOVtia  Carcinomatodes.  Der  sogenannte  Knochenkrebs  des 
Markes  kommt  vorzugsweise  geiii  an  den  Knochen  des  Kopfes  und  Gesichtes  vor.  Weiche, 
schnell  ivac/isende  Knoten  entstehen  z.  B.  ioi  der  Diploe  der  Schädelknochen  und  perforiren 
in  kurzer  Zeit  die  Knochenrinde  nach  beiden  Seiten  hin.  Oder  aber  die  centrale  Geschwulst 
ivächst  etwas  langsamer,  und  das  Periost  hat  Zeit,  eine  peripherische  Schalenbildung  we- 
nigstens einzuleiten.  Dies  sieht  man  gelegentlich  am  Oberkiefer.  Eine  dritte  seltenere,  aber 
um  so  charakteristischere  Form  ist  die  diffuse  Carcinosis  der  Becken-  und  anstossenden 
Wirbelknochen,  icelche  sich  klinisch  loie  eine  Osteotnalacie  darstellt.  Auch  hier  handelt  es 
sich  um  weiches  Carcinom,  welches  durch  eine  in  zahllose  kleine  Heerde  zersplitterte  Ent- 
artung des  Knochenmarkes  sich  auszeichnet.  Bei  allen  diesen  primären  Knochenkrebsen 
kann  von  einem  epithelialen  Ausgange  nicht  die  Rede  sein,  wir  müssen  uns  daher  kurzweg 
entschliessen ,  wie  auch  im  allgemeinen  Theil  ausführlich  erörtert  wordm  ist,  alle  diese 
Dinge  von  nun  an  als  alveoläre  Sarcome  anzusehen  und  ihnen  die  Bezeichnung  als  »  echte  « 
Carcinome  abzusprechen. 

Ueber  die  Entstehung  der  Geschwiilstzellen  fehlen  uns  zwar  zur  Zeit  noch  ge- 
nauere Angaben,  doch  räth  uns  die  Analogie  mit  den  übrigen  myelogenen  Knochen- 
gcschwiilsten,  an  eine  Metamorphose  der  Markzellen  —  ich  füge  aber  mit  Nachdruck 
hinzu  —  auch  der  adveu- 
titialen  Gefässzellen  zu 
denken.  Das  Knochenge- 
webe schmilzt  widerstands- 
los vor  der  andringenden 
Neubildung  zusammen.  Eine 
Entkalkung  pflegt  der  Re- 
sorption wie  bei  der  Osteo- 

malacie  voranzugehen.    Die     Fig.  207.  Knoclienbälkchen  in  sogenannter  krebsiger  Degeneration.  V^^. 

Knochenbälkchen  sind  da- 
her zu  einer  gewissen  Zeit  elastisch,  biegsam,  knorpelartig.  Die  Knochenkörperchen 
mögen  sich  wohl  uiclit  in  allen  Fällen  gleich  verhalten.  Es  ist  ja  verhältnissmässig 
leicht,  ein  Knochensplitterchen  aus  der  Mitte  einer  medullären  Geschwulst  herauszu- 
brechen und  auf  diesen  Punct  zu  prüfen,  weshalb  icli  auf  eine  ziemliche  Reihe  solcher 
Untersuchungen  hinweisen  kann.  Das  Resultat  ist,  dass  nur  ausnahmsweise  eine  leb- 
haftere active  Betheiligung  der  Knoclienzellen  an  der  Neubildung  zu  constatiren  ist. 
Die  vorstehende  Abbildung  (Fig.  207)  stellt  uns  den  Modus  der  Bethoiligung  vor 
Augen.    Wir  befinden  uns  hier  am  Rande  eines  weichen  Krebses  der  Rippen.  Ein 
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Knochenbülkclicn ,  welches  den  Tumor  begrenzt,  ist  von  diesem  in  Mitleidenscliaf't  ' 
gezogen  und  bereits  auf  der  einen  Seite  vollkommen  aufgelöst  ,  während  es  auf  der  ' 
anderen  noch  glatte  Contouren  zeigt.    Die  Knochenkörperchen  ,  welche  auf  der  dem  ' 
Tumor  abgevveudeten  Seite  noch  normal  sind,  nehmen  successive  an  Grösse  zu,  wäh-  i 
rend  die  Grundsubstanz  ihre  Kalksalzo  verliert  und  in  einer  der  Vergrösserung  der  ' 
Knochenkörperchen  umgekehrt  i)roportiünalen  Weise  abnimmt.  Am  jenseitigen  Rande  I 
des  Knochenbälkchens  bemerkt  man  nur  noch  spärliche  üeberreste  derselben.    Die  ! 
Zellen  dagegen  haben  sich  durch  Theilung  der  Keine  und  Vergrösserung  des  Proto-  | 
plasmas  in  grössere  mehrkernige  Elemente  verwandelt,  welche  unmittelbar  darauf  in  i 
eine  der  Kernzalil  entsprechende  Menge  kleinerer  Zellen  zerfallen.    Ob  diese  Zellen  i 
später  in  Krebszellen  übergehen ,  oder  ob  iiire  ganze  Erzeugung  nur  eine  beiläufige  i 
Folge  der  intensiven  Gewebsreizung  ist,  muss  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  Constant 
ist  sie  jedenfalls  nicht. 

§  648.    Von  sonstigen  histioiden  Geschwülsten  werden  am  Knochensystem  das 
Fibrom,  das  Myxom,  das  Enchondrom  beobachtet.  \^  i 

Osteofibi'Oina  periostale.    Eine  der  FaserkerngesclncuUi  nahestehendti Neu-  ] 
blldung,  optimae  indolis. 

Osteofibvoma  centrale.  Documentirt  seine  nahe  Verwandtschaft  zu  den 
Epulides  iritraosseuses  durch  seinen  Lieblingsitz,  die  Kieferknochen,  und  die  vollkommen 
analoge  Auftreibung  der  Knochenrinde.  Riesenzellen  sind  in  ihm  nicht  nachgeioiesen .  ■ 
Dagegen  zeigt  sich  eine  entschiedene  Neigung  zur  Verknöcherung ,  sei  es,  da^s  zahlreiche, 
aber  kleine  Knochensplitter  darinnen  gefunden  werden,  welche  man  beim  Betasten  dtr 
Schnittßäche  wie  eine  sandige  Rauhigkeit  fühlt,  sei  es,  dass  ausgedehntere  Ossißcationen  .  \ 
die  Geschwulst  allmählich  in  ein  Osteom  verwandeln.  !  ' 

3J[yX0nia.  Das  reine  Mijxom  der  Knochen  wird  von  Virchow  als  eine  aus 
dem  Knochenmark  hervorgehende,  den  Knochen  auftreibende  und  schliesslich  durchbrc- 
•  chende  Geschwidst  beschriehen,  welche  in  ihrer  Substanz  dem  Austernßeisch  oder  der  Gal- 
lertscheibe der  Quallen  gleiche.  Wegen  der  nahen  Verwandtschaft  des  Enehondroms  mit ! 
dem  Myxom  ist  es  schiver,  eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  zu  ziehen.  Die  meisten 
gallertig  weichen  Knochengeschiviilste  sind  Enchondrome.  I 

EncJlOndrO'nia.  Dass  das  Knochensystem  der  Hauptstandort  des  Knorpel-  \ 
ge Wachses  ist,  wurde  bereits  erwähnt,  als  wir  uns  mit  den  histologischen  Verhältnissen 
desselben  im  Allgemeinen  beschäftigten  (§135).  Hier  folge  zunächst  die  Angabe,  dass  von  den 
verschiedenen  Skelettheilen  am  hävßgste^i  die  Phalangen  der  Finger  und  Zehen,  demnächst  i 
der  Oberarm-,  Fcmur  und  Tibia,  demnächst  die  Kiefer,  die  Beckenhiochen  und  die  Sca- 
pula,  seltener  die  Rippen  mid  die  Knochen  der  Schädelbasis,  am  seltei\sten  Wirbel,  Schlüs- 
sel- und  Brusthein  ergriffen  loerden. 

Joh.  Müller  hat  zuerst  eine  Unterscheidung  in  äussere,  vom  Periost  ausgehende, 
und  innere,  vom  Mark  ausgelieude  Enchondrome  aufgestellt.  Es  geht  aber  hier  ätin- 
lich  wie  bei  den  Epuliden,  die  inneren  sind  unbestritten,  in  Hinsicht  der  äusseren 
kann  man  nicht  recht  bestimmt  sagen,  in  wieweit  die  compacte  Substanz,  in  wieweit 
das  Periost  an  ihrer  Bildung  Theil  hat.  Auch  Virchow  ist  zweifelhaft.  Die  ganze  An- 
gelegenheit wird  dadurch  noch  fragwürdiger,  dass  neuerdings  mehrfach  der  directe 
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Uebergang  von  Knochen-  iu  Knorpelgewebe  behauptet  worden  ist  {Webe?-).^ 
Die  compacte  Substanz  würde  demzufolge  eine  grössere  BerUcksiclitigung  verdienen, 
und  vollends  dann,  wenn  es  sich  bestätigen  sollte,  was  Virchow  freilicii  mein-  ver- 
luutluuigsweise  aui^gesprochen  hat,  dass  in  der  compacten  Substanz  liegen  gebliebene 
Ueberreste  von  Knorpelgewebe  den  Anstoss  zur  enchondromatösen  Entartung  geben 
können. 

Das  innere  Enc/io»d)-om  verhält  sich  nur  insofern  wie  die  centralen  Ostcosarcome 
und  Myxome,  als  es  den  Knochen  schalig  auftreibt  und  erst  nach  längerem  Warhsthmn  an 
einzebten  Stellen  durchbricht.  Im  Uebrigen  ist  das  Wachsthum  des  Enchondroms  durch 
benachbarte  Heerde  der  Orund  einiger  bcmerkenswcrthen  Eigenthümlichkeiten.  Hierhin 
geh/irt  namentlich  die  stärkere  entzündliche  Reizung,  welche  durch  das  Auftreten  disscmi- 
nirter  Knoten  in  der  Umgebung  der  Geschivulst  erzeugt  wird.  Wir  finden  neben  einer  oft 
recht  bedeutendeil  ossificirenden  Pei-iostitis  namentlich  häufig  eine  echte  sclerosirende  Osten- 
myelitis. Die  Markhfshle  ist  in  der  Nahe  des  Enchondroms  zuweilen  loie  ver.schlossen  durch 
eine  äusserst  harte,  feinporige,  compacte  Substanz.  Die  Periostitis  ossificans  liefert  immer 
neue  Knochenlagen,  und  damit  sowohl  Baumaterial  für  die  Geschwulst,  als  auch  eine  knö- 
cherne Kapsel,  welche  beim  Enchondroni  länger  sufficient  bleibt  als  bei  irgend  einer  an- 
deren centralen  Knochengeschwukt. 

Die  Enchondrome  der  Knochen  erhalten  sich  länger  und  werden  grösser  bei  un- 
veränderter innerer  Beschaffenheit  als  die  Enchondrome  der  Weichtheile.  Später 
zeigen  sie  eben  jene  secundären  Metamorphosen,  welche  §  135  erwähnt  wurden, 
Verkalkung,  Verknöcherung,  Umwandlung  in  Schleimgewebe,  schleimige  Erweichung 
und  cystische  Entartung.  Es  erübrigt  uns  hier  nur  noch,  einiger  Varietäten  des 
Enchondroms  zu  gedenken,  welche  bis  jetzt  nur  am  Knochen  beobachtet  worden 
sind.  a.  Das  Enchondroma  haematodes.  An  der  rechten  Fibula  eines  Knaben, 
welcher  in  der  chirurgischen  Klinik  zu  Bonn  behandelt  wurde,  fand  sich  eine  doppelt 
faustgrosse  Geschwulst,  welche  in  ihren  Randtheilen  unzweifelhaft  knorpelig  war  und 
in  ihrem  lappigen  Bau  durchweg  die  Structur  des  Enchondroms  verrieth.  Die  in- 
neren Lappen  aber  zeigten  eine  gallertige  Aufquellung  der  Grundsubstanz  und  waren 
mit  ganz  eigenthümlichen  blutführenden  Canälen  durchzogen,  von  denen  man  nur  so 
viel  mit  Bestimmtheit  aussagen  konnte,  dass  sie  durch  die  Anastomose  benachbarter 
Knorpelhöhlen  entstanden  seien.  Sie  bildeten  zusammen  ein  Netzwerk  mit  stark 
hervortretenden,  concav  contourirten  Knotenpuiicten.  Ob  sie  aber  wirklich  Blut- 
gefässe waren,  oder  ob  hier  nur  eine  durch  die  Structur  modifieirte  Extravasation 

1)  Man  kann  diesen  Vorgang  nur  an  sehr  dünnen  Knoclienlamelleii  studiren,  welche  der 
Grenze  des  Knochens  und  der  Geschwulst  entnommen  sind.  Die  Knochentextur  erfährt  eine  .\rt 
[lieiehmässiger  Kinsohmelzung ;  die  Grnndsubstanz  wird  von  den  Randern  her  durchscheinend, 
während  die  Zellen  ihre  Ausläufer  verlieren  und  in  einer  rundlichen  ilühluug  zu  liegen  kom- 
inen,  welche  nur  durch  eine  von  den  Knochenlacunen  ausgehende  und  den  nächsten  Umfang  der- 
selben betreffende  Erweichung  der  Grundsubstanz  bedingt  scheint.  Man  kann  einem  Knochen- 
gewebe, welches  in  diesem  Stadium  der  Metamorphose  angelangt  ist,  eine  grosse  .\ehnlichkeit 
mit  Knorpelgewebe  nicht  absprechen  ,  doch  macht  der  ganze  Process  nicht  den  Kindruck  einer 
proliferen  Neubildung,  sondern  einer  organischen  Metamorphose,  was  freilich  noch  nicht  gleich- 
bedeutend mit  Desorganisation  ist. 

Neuerdings  hat  Zieyier  (Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  zu  .München  1877)  den 
directcn  Uebergang  von  Knochen  in  Knorpelgewebe  nachgewiesen  bei  .-Vrthritis  deformans  und 
fiingosa.  .\bsrhriitto  ilor  spongiösen  Balken  verwandeln  sich  ganz  direct  in  kleine  rinde  Knorpel- 
k nötchen. 
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vorlag,  vermocliteii  wir  niclit  zu  entscheiden.  Die  Erweichung  ging  mit  einer  gleich- 
zeitigen sarcomatösen  Degeneration  des  BindegewebsgerlLstes  Hand  in  Hand  {C.  Hfister- 
wifl/i?«,  Inauguraldissertation.  Bonn,  1S68).  h.  Das  Euchondroma  pseudopapillosum.-J 
Ein  peripherisches  Enchondrom  des  Oberkiefers,  welches  uns  ebenfalls  von  der  cbl-  ' 
rurgischen  Klinik  des  Herrn  Geh. -Rath  Busch  zukam,  hatte  eine  deutlich  papillö.?e, 
blumenkohlartige  Oberfläche.  Die  massigen  Wucherungen  waren,  nachdem  sie  die 
Hölile  des  Oberkiefers  erfüllt  hatten ,  an  der  vorderen  Fläche  durch  den  Knochen 
durchgebrochen.  Der  Tumor  verdankte  seine  absonderliche  Structur  dem  exquisit 
centralen  Wachsthum,  welches  ihn  ganz  gegen  die  Art  der  Enchondrose  auszeichnete. 
Die  kleinsten  Knötchen  entstanden  immer  wieder  in  dem  Bindegewebe  der  grösseren. 
Endlich  bewirkte  das  selbständige  Wachsen  der  letzteren  eine  theilweise  Ablösung 
von  der  Nachbarschaft.  Spaltartige  und  tiächeuhaft  ausgedehnte  Lücken  gliederten 
demgemäss  die  Geschwulst  und  zerfällten  sie  in  Kuötchengruppen,  welche  den  ver- 
ästelten Papillen  eines  Blumenkohlgewächses  recht  ähnlich  waren  [C.  Hopmunn, 
Inauguraldissertatiou.  Bonn  1S67). 

§649.  Sy2yhiloma  OSSiimi.  Die  syphilitische  G  u  m  m  ig  esc  h  iv  iilst 
erscheint  in  der  sogenannten  tertiären  Periode  der  Krankheit  am  Knochensystem.  Die 
Bezeichnung  Gumma  rührt  wahrscheinlich  von  dem  eigenthiimlich  elastischen  Widerstände 
her,  welchmn  der  zufühlende  Finger  begegnet,  ivenn  man  die  flachen,  umschriehmien  An- 
schwellungen der  Schädelknochen  durch  die  Hautdecken  hindurch  tmtersucht. 

Das  weiche,  schnell  wuchernde  Gewebe,  welches  diese  Geschwülste  zusammen- 
setzt, wird  in  erster  Linie  von  der  inneren  Schicht  des  Periostes  geliefert ;  noch  ein- 
mal werden  wir  hier  an  das  physiologische  Wachsthum  erinnert,  aber  schon  der 
feinere  Bau  des  zunächst  gelieferten  Productes  ist  durchaus  heterolog.  Eine  zarte, 
gallertige,  an  einzelnen  Stellen  faserige  Grundsubstanz  enthält  zahlreiche  Rund-  und 
Spindelzellcn,  angeordnet  in  zierlichen  concentrischeu  Ringen  um  die  Gefässe,  welche 
die  Neubildung  nach  allen  Richtungen  durchziehen.  Ich  spreche  diese  Gefässe-als  die 
Periostgefässe  des  Knochens,  als  diejenigen  an,  welche  normal  die  Grenze  zwischen 
Beinhaut  und  Knochen  überspringen  und  in  die  Oberfläche  des  letzteren  übergehen. 
Die  Adventitia  dieser  Gefässe  ist  die  eigentliche  Matrix  des  Syphiloms.  Hier  ent- 
stehen Zellen  und  Grundsubstanz  in  wiederholten  Auflagerungen ,  von  denen  die 
jüngeren  die  älteren  vor  sich  her  drängen  und  so  eine  concentrische  Anordnung  der 
ganzen  Neubildung  erzeugen.  Die  schleimige  Aufquellung  der  Grundsubstanz  ent- 
wickelt mechanische  Kräfte,  welchen  weder  das  Periost  noch  der  Knochen  gewachsen 
ist.  Jenes  wird  vom  Knochen  abgehoben,  dieser  schwindet  unter  der  Geschwulst, 
wird  rauh  und  bekommt  schliesslich  tiefgreifende  Defecte  (Garjes  syphilitica) .  Die 
sj^philitische  Infiltration  kriecht  hierbei  längs  der  Hävers  ?,Q\i&\i  Gefässe  in  die  com- 
pacte Knochensubstauz  hinein  und  bringt  das  Knochengewebe  territorieu weise  zum 
Schwund,  wie  das  in  ähnlicher  Weise  auch  bei  der  rareficirenden  Ostitis  seitens  der 
Markgranulationen  geschieht.  Ist  dann  alles  Knochengewebe  zwischen  je  zwei  Ge- 
fässeu  zerstört,  so  conflnirt  die  beiderseitige  Syphilommasse,  und  nur  die  concen- 
trische Gruppirung  erinnert  noch  an  die  primäre  Betheiligung  der  Gefässscheiden. 
Genau  dieselben  Verhältnisse  werden  wir  beim  Gumma  cerebri  wiederkehren  sehen. 

Das  Sgphilom  der  Knochen  ist  einerseits  selbst  als  eine  heterologe,  syphilitische  hno- 
chcnentzibulnng  anzusehen,  andererseits  erregt  es  in  seiner  Umgebung  alle  Arten  von  Osti- 
tis und  Periostitis,  durch  welche  dann  der  Knochen  mehr  entstellt  und  zerstilrt  wird  als 
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durch  die  Geschwtdst  selbst.  Die  syphilitischen  Entzündungen,  Caries,  Necrose  etc.  unter- 
scheiden sich  histologisch  nicht  von  den  einfachen  Affectionen  dieses  Namens.  Das  Stjphi- 
lom  ist  den  ihm  eigenthi'milichen  Umwandlungen  [  Verkilsung]  unterworfen,  ausserdem  wird 
in.  directes  Zerßiessen  in  Eiter  beobachtet.  Unter  der  Eintvirkung  antisyphilitischer  Me- 
licamente  erfährt  der  Schleim  der  Gnindsubstanz  eine  anderiveite  chemische  Metamor- 
phose, welche  ihn  resorptionsfähig  macht,  die  Zellen  verwandeln  sich  in  ebenfalls  resorp- 
' ionsfähigen  Detritus. 

§  650.  Wenn  wir  von  der  Tuberculose  der  Knochen  die  früher  erwähnten 
Fälle  käsiger  Ostitis  ansschliessen,  so  bleibt  als  echte  miliare  Eruption  nur  ein  ge- 
legentlicher, aber  ziemlich  seltener  Befund  in  der  Umgebung  der  käsigen  Heerde 
übrig.  Die  Tuberkel  entstehen  nach  Virchow  aus  dem  rothen  Knochenmarke  und 
sind  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Miliarknotens. 


< 
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XIX,  Anomalien  des  Nervensystems. 


§  651.  Eine  der  auffallendsteu  Erscheiuungeu  im  Gebiete  der  pathologisciieu 
Histologie  des  Nervensystems  ist  die  geringe  und  stets  nur  passive  Betbeiiigung  der 
speciell  nervösen  Elementartbeile  an  allen  Veränderungen ,  welcbe  das  Gehirn,  das 

Rückenmark  oder  die  peripheriscben  Nerven  treffen.    Je  mehr  man  sich  von  vorn-  ■;  8' 

herein  bemüht  hat ,  insbesondere  die  Geistesstörungen  und  andere  essentielle  Neu-  j  q 

rosen  auf  Anomalien  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  zurückzuführen,  um  so  i  ti 

sicherer  können  wir  jetzt  ,  auf  die  negativen  Resultate  aller  dieser  Untersuchungen  i 

gestützt,  die  Thesis  aufstellen,  dass  die  Ursachen  »vielleicht«  aller  Nervenkrank-  ! 

heiten  in  anatomischen  Störungen  der  nichtnervösen  Bestandtheile  des  Systemes  zu  I 

suchen  seien.    Mit  Rücksicht  aber  darauf  scheint  es  mir  rathsam,  einleitende  Bc-  i 

trachtungen  über  die  mancherlei  Arten  und  Weisen  anzustellen,  in  welchen  sich  ner-  5 

vöse  wüä  nichtnervöse  Elemente  bei  der  Zusammensetzung  der  verschiedenen  Ab-  l 

schnitte  des  Nerveuapparates  betheiligen.  t 

■  i 

§  652.  Wir  können  davon  ausgehen,  dass  die  feinsten  Aussti'ahlungen  de.s 
peripherischen  Nervensystems,  die  isolirt  verlaufenden  Nervenfasern,  in  jenes  Con-  t 
tinuum  von  Bindesubstanz  eingesetzt  sind,  welches  alle  Zwischenräume  zwischen  den  i 
Organen  und  Organbestandtheilen  des  öörpers  ausfüllt.  Auch  die  ersten  Vereini-  1 
gungen  von  Nervenfasern  bis  zu  Gruppen  von  etwa  20  Stück  weisen  noch  keine  er-  1 
kennbaren  Modificationen  in  der  Qualität  des  Bindegewebes  auf.  Dem  entspricht  i 
der  zwanglose  Verlauf  der  einzelnen  Fasern ,  das  vielfache  Hin-  und  Herbiegen  ,  die  ( 
eigenthümUche  Lockerheit ,  welche  das  Gefüge  dieser  kleinen  Nervenbündel  kenn- 
zeichnet. Sobald  wir  aber  zu  den  stärkeren  Stämmchen  und  Stämmen  tibergehen,  \ 
finden  wir  eine  deutliche  Differenzirung  des  Bindegewebes  zwischen  den  Nerven-  i 
fasern  und  desjenigen  um  die  Nervenfasern.  Je  weicher  und  zarter  das  erstere,  das  ( 
sogenannte  Perineurium  wird,  desto  mehr  verdichtet  sich  das  letztere  zu  einer  derben  t 
Scheide,  welche  wohl  geeignet  ist,  den  Nerven  gegen  mechanische  Insulte  zu  schätzen.  i 
Das  Perineurium  enthält  keine  eigentlichen  Bindegewebsfibrillen ,  seine  Intercellular-  1 
Substanz  ist  homogen  und  würde  sich  ohne  das  Hinzutreten  der  Zellen  den  Blicken  | 
entziehen.  Die  Zellen  haben  längliche  Kerne  und  nächst  diesen  eine  sehr  kleine  ( 
Menge  feinkörnigen  Protoplasmas.  Ob  die  Sc/uvmnische  Scheide  der  markhaltigen  ( 
Nervenröhren  diesen  letzteren  oder  dem  Perineurium  zuzurechnen  sei,  will  ich  un- 
entschieden lassen,  jedenfalls  sind  die  gelegentlich  als  Kerne  der  Sr/mmm'schen  \ 
Scheide  bezeichneten  Gebilde  mit  den  Zellen  des  Perineuriums  identisch ,  da  sie  sich  ^ 
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an  jeder  patliologischen  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  betlieiligen  und 
sich  somit  selbst  dem  Bindegewebe  idenlificiren. 

Die  äussere  Scheide  der  i3eripherischen  Nerven  ist  zugleich  Trägerin  der  grösse- 
ren für  den  Nerven  bestimmten  Gefässstämmchen  und  schickt  eine  gewisse  Anzalil 
faserig-bindegewebiger  Fortsätze  nach  innen ,  welche  die  Nervenfasern  in  grössere 
und  kleinere  Bündel  eintlieilen  nnd  zugleich  den  kleinsten  Arterien  und  Venen  als 
Brücke  dienen,  während  sich  das  langmaschige  Capillarnetz  im  Perineurium  ausbreitet. 

Bei  den  Centralorganeu  treffen  wir  auf  eine  noch  weitergehende  Specification 
der  nicht  nervösen  Structurbestandtheile.  Im  Gehirn  und  Rückenmark  nimmt  einer- 
seits das  Perineurium  eine  besonders  zarte  Beschaffenheit  an  ,  andererseits  findet  in 
der  bindegewebigen  Umhüllung  eine  neue  Scheidung  statt ,  nämlich  in  eine  äussere, 
vorzugsweise  dichte,  dicke  und  derbe  Plaut  (Duramater),  welche  mir  spärliche  dünne 
Gefässchen  enthält,  dafür  aber  desto  mehr  zum  Schutze  der  Centraiorgane  zu  leisten 
vermag,  und  in  eine  sehr  zarte  Hülle  von  lockerem  Bindegewebe  (Pia  mater),  welche 
ausschliesslich  als  Trägerin  der  grösseren  Gefässstämme  anzusehen  ist.  Die  die  klei- 
neren Gefässe  nach  innen  überleitenden  Bindegewebsfortsätze  finden  sich  nur  noch 
am  Rückenmark ,  wie  sich  denn  überhaupt  die  weisse  Substanz  des  Rückenmarkes 
qualitativ  von  einem  peripherischen  Nerven  wenig  unterscheidet.  Am  Gehirn  dagegen 
treten  die  kleinsten  Arterien  und  Venen,  wie  man  gewöhnlich  sagt,  nackt  in  das 
AUerheiligste  des  Nervensj^stems  ein.  Dieses  »nackt«  ist  freilich  cum  grano  salis 
zu  nehmen,  und  am  allerwenigsten  hat  ein  Kenner  der  pathologischen  Zustände  des 
Gehirnes  Veranlassung ,  den  wenn  auch  noch  so  zarten  Mantel  von  Bindegewebe  zu 
übersehen,  welcher  diese  Gefässe  umgiebt.  Dieselbe  Sache  ist  hier  bald  als  binde- 
gewebige Adventitia,  bald  als  perivascitläres  Lymphgefass  bezeichnet  worden, 
Kölhker  hat  zuerst  ein  homogenes  Häiitchen  mit  innen  anliegenden  Kernen  von  den 
Hirngefässeu  abgezogen,  später  haben  die  Injectionen  von  His  gelehrt,  dass  zwischen 
diesem  Häutchen  und  dem  Gehirne  ein  Raum  existirt,  welcher  mit  grösseren  perivas- 
culären  Räumen  der  Pia  mater  zusammenhängt.  His  hielt  diesen  Raum  und  jene 
Räume  für  Lymphbahneu.  Axel  Kei)  nnd  Ketzins  scheinen  endlich  die  Angelegenheit 
in  das  rechte  Licht  gestellt  zu  haben ,  indem  sie  das  Pia  mater-System  sowohl  nach 
aussen  (Arachnoidea)  als  nach  innen  (Intima  pia)  durch  eine  endothelbekleidete  der- 
bere Begrenzungsschicht  eingefasst  ansehen.  Diese  Begrenzungsschieht  bildet  um 
jedes  in  das  Gehirn  eintretende  Gefäss  eine  trichterförmige  Scheide,  bis  sie  sich  dem 
Gefäss  innigst  als  eigentliche  Adventitia  (Perithelium,  Arnold]  anlegt. 

Zum  Schluss  noch  ein  Wort  über  das  Perineurium  des  Gehirnes,  die  Neuroglia 
Virchovi.  Sowohl  die  Qualität  als  vornehmlich  die  Quantität  dieser  Substanz  sind 
noch  nicht  genügend  festgestellt.  Was  die  Quantität  anlaugt,  so  pflegt  man  einen 
Unterschied  zu  machen  zwischen  der  Neuroglia  der  weissen  Marklager  und  derje- 
nigen der  grauen  Kern-  und  Rindenschichten.  Von  der  Neuroglia  des  Markes 
können  wir  mit  Sicherheit  behaupten,  dass  zu  ihr  Alles  hinzuzurechnen  ist,  was  hier 
neben  den  Nervenfasern  und  Gefässen  gefunden  wird  ;  deshalb  sind  alle  Körner  und 
Kerne  der  weissen  Substanz  Neurogliazellen  und  -kerne,  deshalb  ist  jenes  weiche, 
fa.serig  schwammige  Material ,  in  welches  die  Nervenfasern  eingebettet  sind,  eben- 
falls Neuroglia. 

Was  die  Beziehung  dieser  Neurogliatlieile  zu  einander  anlangt,  so  lehrt  ins- 
besondere eine  mehrtägige  Maceration  frischer  Hirusubstanz  in  procentiger  Ueber- 
osminmsäure,  dass  ein  Theil  der  Zellen  sternförmig  ist  und  zahlreiche,  fein  verästelte 
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Ausläufer  besitzt.  Diese  Zellen  sind  in  regelmässigen  Zwischenräumen  angeordnet 
und  repräsentiren  ein  Bindegewebskörpercliennetz  in  Virchoio'a  Sinne.  Ihre  feinsten 
Ausläufer  bilden  durch  zahlreiche  Anastomosirung  das  erwähnte  faserig-gchwammige 
Material,  den  eigentlichen  Nervenkitt ,  so  dass  von  einer  besondern  Grundsubstanz 
dieses  Bindegewebes  füglich  nicht  die  Rede  sein  kann.  Neben  diesen  Zellen  findet 
man  eine  grosse  Anzahl  mehr  indifferenter  Zellenformen ,  welche  mit  den  gleich  zu 
betrachtenden  »Körnern«  der  Hirnrinde  identisch  sind. 

DieNeuroglia  der  Hirnrinde  bietet  unserer  Beurtheilung  ungleich  grössere 
Schwierigkeit  dar.    An  der  Grenze  gegen  das  Mark  stossen  wir  im  Kleinhirn ,  we- 
niger ausgesprochen  auch  im  Grosshir»,  auf  eine  gedrängte  Anhäufung  der  sogenann- 
ten »Körner«,  d.  h.  kleiner,  blasser,  runder  und  homogener,  kernartiger  Körner, 
welche  nach  neueren  Untersuchungen  sämmtlich  den  Werth  kleiner  Zellen  haben, 
weil  sie  sämmtlich,  was  früher  übersehen  wurde ,  mit  protoplasmatischen  Anhäugseln 
versehen  sind.    Darauf,  dass  diese  Anhängsel  gelegentlich  in  feine  Fädchen  aus- 
laufen, stützt  sich  die  Annahme,  dass  die  Körner  mit  Nervenfasern  zusammenhängen, 
mithin  selbst  nervös  seien.    Diese  Körper  nehmen  weiter  nach  aussen  an  Zahl  ab, 
obwohl  sie  immer  noch  häufig  bleiben  und  in  kleinen  Gruppen  von  3  —  5  zusammen 
zu  liegen  pflegen ;  neben  ihnen  treten  einerseits  die  bekannten  pyramidalen  Ganglien- 
körper auf,  andererseits  sternförmige  Bindegewebszellen ,  welche  durch  Anastomose 
ein  sehr  zartes  und  weitmaschiges  Netz  erzeugen,  das  seine  Stützpuncte  theils  an 
den  Gefässen,  theils  an  der  Unterfläche  der  Pia  mater  findet.    In  der  unmittelbaren 
Nähe  der  Pia  mater  sind  die  zelligen  Knotenpuncte  dieses  Netzwerkes  etwas  zahlrei- 
cher als  inmitten  der  grauen  Substanz.  Ich  halte  die  »Körner«  für  einen  unverbrauch- 
ten Ueberrest  embryonalen  Bindegewebes ,  als  dessen  Derivate  ich  ebensowohl  die 
Ganglienkörper  wie  die  sternförmigen  Bindegewebszellen  ansehe.    Damit  erlischt 
für  mich  die  Frage,  ob  sie  nervöser  Natur  seien,  und  ich  gewinne  einen  brauchbaren 
Gesichtspunct  für  die  Beurtheilung  ihrer  pathologischen  Veränderungen ,  wenn  ich 
z.  B.  sehe,  dass  gewisse  Tumoren  (Gliome)  des  Gehirns  lediglich  durch  eine  Hyper- 
plasie dieser  Körner  entstehen  und  wachsen.    Leider  wird  durch  diese  Anschauung 
nichts  entschieden  über  die  bindegewebige  oder  nervöse  Natur  desjenigen  Structnr- 
theils,  welcher  die  eigentliche  Hauptmasse  der  grauen  Rinde  bildet,  ich  meine  jenes 
Continuum  einer  feinkörnigen  und  —  wie  jetzt  nach  M.  Sc/iultze's  Vorgang  allgemein 
angenommen  wird  —  auch  schwammartig  fein  reticulirten  Substanz,  welche  alle  Zwi- 
schenräume zwischen  den  zelligeu  Elementartheilen  und  den  Gefässen  ausfüllt.  In 
ihr  verlieren  sich  alle  protoplasmatischen  Fortsätze auch  die  Spitzenfortsätze  der 
Ganglienkörper,  in  ihr  endigen,  wie  ich  kürzlich  in  SchuUze  Archiv  Bd.  VII  beschrie- 
ben habe,  zahllose  Axencylinder  markhaltiger  Nervenfasern  ohne  Vermittelung  einer 
Ganglienzelle ;  ich  halte  sie  daher  vorläufig  für  nervös  und  mit  Rücksicht  auf  die  von 
Max  Schnitze  gewonnene  Anschauung ,  dass  auch  die  Ganglienkörper  nicht  Central-, 
sondern  nurSammel-  und  Umlagerungsapparate  sind,  für  das  eigentlich  functionireude 
Parenchym.  Einige  Autoren  sind  derselben  Ansicht,  andern  ist  sie  zu  crass,  so  dass 
sie  eher  geneigt  sind,  die  fragliche  Substanz  der  Neuroglia  zuzurechnen. 

1.  Hyperämie  und  Eutziiiiduiig. 

§  653.    Da,  wie  wir  gesehen  haben,  ein  jeder  grössere  Abschnitt  des  Nerven- 
systems seine  besonderen  Gefästeinrichtungen  besitzt,  so  kann  es  nicht  auffallen, 
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wenn  wir  gerade  im  Gebiete  der  Hyperplasie,  der  Blutung  und  EnizUudung  auf  eine 
grössere  Zahl  einzelner  für  sich  abgeschlossener  Krankheitsbilder  stossen.  Dura 
mater ,  Pia  mater ,  Gehirn  und  Rückeumarksubstanz ,  peripherische  Nerven ,  alle 
haben  ihre  eigenthümlichen  Formen  von  Hyperämie  und  Entzündung.    Ja ,  diese 
Eigenthümlichkeiten  sind  so  gross,  dass  wir  zur  Erklärung  derselben  mit  der  blossen 
Verschiedenheit  der  Gefässvertheilung  und  des  Gefässreiclithums  nicht  auskommen. 
Das  ganze  Verhältniss  von  Parenchym  zu  Gefäss,  die  Bedeutung  derselben  für  einan- 
der, ist  in  der  Dura  mater  ein  anderes  als  in  der  Pia  mater,  in  der  Pia  mater  ein 
anderes  als  im  Gehirn.    Das  gewöhnHche  Schema,  dass  fein  jedes  Organ  seine  ent- 
sprechende Menge  von  Arterien  und  Venen  bekommt,  welche  sich  in  ihm  zu  Ca- 
pillareu  verästeln,  passt  eigentlich  nur  auf  die  peripherischen  Nerven.    Im  Rücken- 
mark, noch  mehr  aber  im  Gehirn,  scheint  darauf  Bedacht  genommen,  dass  nur  die 
schwächsten ,  wirklich  zur  Ernährung  dienenden  und  keinen  Calibersch wankungen 
unterworfenen  Gefässe  in  die  nervöse  Substanz  eindringen.    Demgemäss  existiren  in 
Gehirn  und  Rückenmark  überall  nur  kleine  Er  näh  rimgsterritorien,  woraus 
sich  für  die  Hyperämien  und  Entzündungen  der  eigentlichen  Centraiorgane  die  dop- 
pelte Eigenthümlichkeit  ergiebt,  dass  sie  bei  localen  Ursachen  (z.B.  Trauma)  eine 
Neigung  haben,  sich  auf  einen  kleinen  Raum  zu  beschränken,  nnd  dass  sie  in  einer 
gewissen  Verbreitung  überhaupt  mir  in  Folge  von  intensiven  functionellen  Rei- 
znngen  zu  Stande  kommen  (Psychosen) .  Umgekehrt  haben  wir  in  der  Pia  mater  eine 
enorme  Menge  grosser  Gefässe  neben  eineni  der  Ernährung  kaum  bedürftigen  Paren- 
chym,  welches  aber  weite  Hohlräume  besitzt,  die  zur  Aufnahme  von  Entzündungs- 
producten  und  zur  Fortleitung  einer  Entzündung  die  günstigsten  Chancen  darbieten. 
Daher  gerade  hier  die  Neigung  aller  Hyperämien  und  Entzündungsprocesse  zu  dif- 
fuser Ausbreitung ,  welcher  in  acuten  Fällen  nur  durch  Raumbeschränkung  seitens 
der  Schädelkapsel  Einhalt  geboten  wird ,  in  chronischen  aber  und  bei  noch  beweg- 
lichen Schädeldecken  ein  beinahe  unbegrenztes  Feld  eröffnet  ist  (Hydrocephalus  in- 
ternus) .    Die  Dura  mater  kann  wegen  der  nnverhältnissmässigen  Derbheit  und  in- 
nigen Verflechtung  ihrer  Bindegewebsbündel  ihre  etwaigen  Eutzündungsgelüste  nicht 
in  ihrem  Parenchym  befriedigen,  daher  erscheinen  Hyperämie  und  Exsudation  an  der 
inneren  Oberfläche  imä  führen  hier  zu  einer  der  interessantesten  Aufeinanderfolgen 
von  histologischen  Erscheinungen ,  mit  welcher  wir  zugleich  unsere  specielleren  Be- 
trachtungen eröffnen  wollen. 

a.  Pachymeningitis. 

§654.  Die  acuten  circumscripten  Vereiterungen  der  Dura  mater, 
welche  bei  Gelegenheit  penetrirender  Kopfwunden  und  Erysipele ,  bei  Caries  des 
Felsenbeines,  sowie  in  der  Umgebung  erweichter  Thromben  der  venösen  Sinus  vor- 
kommen, sind  für  histologische  Studien  wenig  ergiebig,  und  nur  das  Eine  ist  hervor- 
zuheben, dass  die  Veränderungen  leicht  einen  brandigen  Chal-akter  annehmen  ,  was 
wohl  damit  zusammenhängt,  dass  die  engen  und  wenig  zahlreichen  Vasa  propria  der 
Dura  mater  sich  leicht  thrombosiren  und  damit  uuverhältnissmässig  grosse  Paren- 
chyminseln  ausser  Nahrung  kommen. 

Pachyuieningitis  haeiliOri'hagiea.  Die  nicht-eiterige,  innere,  auch 
hämorrhar/ische  Puchymeningitis  beginnt  mit  einer  Hyperämie ,  ivelchc  nach  einer  Zu- 
sammenstellung von  Kr  eviiansky  in  iveitaus  den  meisten  Fidlen  zunächst  den  Verbrei- 

r:  i  n  ilf  1  e  i  9  c  Ii ,  Letirb.  d.  path.  Gewebelehre  u.  Analoraie.  5.  Aufl.  'X- 
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tungsbezirk  der  Arteria  meningea  media,  die  Regio  bregmatica,  umfasst,  und  sich  von  hier 
aus  allmählich  nach  vorn,  hinten  und  unten  verbreitet.  Die  Arterien  sind  eriveitert,  stär- 
ker als  normal  geschlängelt  und  von  einer  ausnehmend  dickeii,  filzigen  Adventitia  umgeben. 
Die  Hyperämie  der  Cupillaren  spricht  sich  in  einem  kaum  ivahrnehmbaren  rosigen  Anflug 
der  sonst  so  weissen  und  glatten  inneren  Oberfläche  aus ,  bleibt  auch  während  der  ganzen 
Dauer  des  Processes  auf  dieser  unbedeutenden  Entwickelungshöhe  stehen.  Desto  bemer- 
kenswerther  ist  dasjenige,  tvas  auf  der  Basis  dieser  Hyperämie,  an  und  auf  der  Oberfläche 
der  Dura  mater  zur  Entwickelung  kommt.  Für  das  blosse  Auge  ist  dies  zunächst  ein 
lockerer,  suhleierartiger ,  gelblicher  Beschlag,  tvelcher  mit  zahllosen  Blutpuncten  und 
-pi'mctchen  durchsäet  ist.  Derselbe  lässt  sich  ohne  Schivierigkeit  mit  der  Pincette  abziehen, 
und  wenn  man  hierbei  sein  Augenmerk  sorgfältig  auf  die  Abllisungslinie  richtet ,  so  ge- 
tvahrt  man  hie  und  da  rothe  Fäden,  ivelche  sich  zwischen  Dura  mater  tmd  Pseudomembran 
ausspannen,  um  gleich  nachher  zu  zerreisseii.  Diese  Fädeii  sind  nichts  Anderes  als  Ge- 
fässe,  loelche  aus  der  Dura  mater  in  die  Pseudomembran  übertreten  tmd  sich  hier  stern- 
förmig  verästeln. 

Untersucht  man  die  Membran  mittelst  des  Mikroskopes ,  so  erstaunt  man  vor- 
nehmlich über  den  grossen  Reichthum  derselben  an  sehr  weiten  und  dünnwandigen 
Gefässen.  Die  Wandung  dieser  kaum  capillar  zu  nennenden  Gefässe  ei-schemt  mit 
einer  einfachen,  noch  dazu  sehr  feinen  Contou;-,  das  Caliber  aber  ist  im  Durchschnitt 
3  — 4mal  so  gross  als  das  Caliber  gewöhnlicher  Capillaren,  dabei  unregelmässig,  bald 
nach  dieser,  bald  nach  jener  Seite  ausgebuchtet  und  verzogen  (Fig.  208,  c).  Die 
Substanz,  in  .welcher  sich  die  Gefässe  eingebettet  finden,  und  welche  ein  Continuum 
durch  die  ganze  Pseudomembran  bildet ,  möchte  ich  am  ehesten  als  Schleimgewebe 
bezeichnen.  Es  ist  freilich  wegen  der  mancherlei  anderen  Einlagerungen  kein  rich- 
tiges Urtheil  über  die  Qualität  derselben  zu  erhalten,  das  aber  glaube  ich  mit  Sicher- 
heit erkannt  zu  haben,  dass  die  zelligen  Elemente  der  Substanz  spindel-  und  stern- 
förmig sind  und  mittelst  auastomosirender  Protoplasmafortsätze  in  Verbindung  stehen, 
dass  die  Zahl  der  Zellen  im  Ganzen  gering  und  die  Gruudsubstauz  vollkommen  ho- 
mogen und  durchsichtig  ist,  aber  durch  Essigsäure  getrübt  wird. 

Was  die  Entstehung  der  so  beschaflenen  Neomembran  anlangt ,  so  wird  wohl 
Niemand  von  mir  verlangen,  dass  ich  an  dieser  Stelle  ausdrücklich  die  Ansicht  des 
um  unsere  Krankheit  so  verdienten  Laneeremtx  zurückweise ,  welcher  annimmt ,  dass 
hier  eine  generatio  cellularum  aequivoca  stattfindet ;  ebensowenig  kann  ich  die  ältere 
Auffassung  der  deutschen  Autoren,  billigen ,  wonach  ein  oberflächlicher  Bluterguss 
das  zuerst  gegebene  Substrat  bildet ,  mithin  die  Neomembran  ein  organisirtes  Extra- 
vasat sein  würde.  Ich  stehe  vielmehr  auf  dem  durch  Virchow  eingeführten  und  seit- 
her beinahe  allgemein  angenommenen  Standpuncte,  welcher  die  Neomembran  als  eine 
Efflorescenz  der  Dura  mater  aufifasst  und  jedwede  Blutung,  die  sich  im  Laufe  des 
Processes  ereignet,  als  durch  die  besondere  Beschaffenheit  dieser  Neomembran  be- 
dingt ansieht.  Die  neuesten  Untersuchungen  von  Kremtanskg  haben  gelehrt,  dass 
das  Epithelium  der  Dura  mater  sich  an  den  Rändern  jugendlichster  Neomembranen 
leicht  verdickt  und  dann  continuirlich  in  die  Substanz  derselben  übergeht.  Krcmiansky 
glaubt  nach  diesem  Befunde  eine  wenn  auch  beschränkte  Betheiligung  des  Epithels 
an  der  Bildung  der  Membran  annehmen  zu  müssen.  Sollte  sich  diese  Annahme  be- 
stätigen, so  würde  dieselbe  jedenfalls  nur  für  die  allerersten  Anfänge  des  Processes  in 
Betracht  kommen.  Im  Uebrigen  ist  unzweifelhaft  die  snbepitholiäle  Schicht  der  Dura 
mater  als  die  Hauptquelle  der  Neubildung  anzusehen.    Aus  den  Gefä.ssporen .  welche 
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sich  öffnen,  dringen  zuuüchst  Bildungszellen  (vielleicht  ausgewanderte  farblose  Blut- 
gellen?),  dann  Gefiisse  hervor,  jene  liefern  das  lockere  bindegewebige  Parcnchym, 
diese  sind  selbst  die  Gefässe  der  neuen  Membran,  Der  Hauptaccent  fällt  sofort  auf 
die  Entwickelung  und  Erweiterung  der  Gefiisse,  denn  wir  dürfen  uns  wohl  mit  Recht 
vorstellen,  dass  das  neuentwickelte  Capillarnetz  wie  ein  Ventil  wirkt  gegentiber  dem 
durch  die  active  Unnachgiebigkeit  des  Fasergewebes  gesteigerten  Blutdruck  im  Innern 
■der  Dura  mater.  Je  weniger  hier  die  Hyperämie  eine  dauernde  Vergrösserung  des 
■Gefässcalibers  und  Ablagerung  jugendlicher  GeAvebe  neben  den  Gefässen  gestattet, 
um  so  hochgradiger  wird  die  Ectasie  der  neugebildeteu  Gefässe ,  welcher  nur  der  all- 
gemeine inti-acranielle  Druck  entgegensteht. 


§  655.  Ehe  wir  vou  den  Blutungen  reden ,  welche  den  weiteren  Verlauf  des 
Processes  zu  compliciren  pflegen ,  will  ich  die  Geschichte  der  Pseudomeipbran  für 
•sich  zum  Abschluss  bringen.  Wenn  wir  die  Krankheit  in  einem  späteren  Stadium 
zu  Gesicht  bekommen,  finden  wir  die  Membran  aus  mehreren  deutlich  uuterscheid- 
baren  Schichten  zusammengesetzt  (Fig.  208).  Die  am  meisten  nach  innen  gelegene 
[c]  hat,  wenn  anders  der  Process  nicht  zum  Stillstande  gekommen  ist ,  die  in  den 
vorigen  §§  geschilderten  Charaktere  des  »ersten  Anfluges«.  Sie  ist  zugleich  die 
jüngste,  letztentstandene  Schicht.  Die  zunächst  folgende  [b)  unterscheidet  sich  von 
ihr  durch  den  ungleich  grösseren  Zellenreichthum  des  Parenchyms  und  etwas  engere 
Gefässe,  die  dritte  (n)  und  alle 
folgenden  sind  aus  derben  glän- 
zenden Bindegewebsfasern 
nahezu  ebenso  dicht  geflochten 
als  die  Dura  mater  selbst ,  so 
dass  man  sie  mit  blossem  Auge 
nicht  von  dieser  unterscheiden 
kann.  Wie  man  sieht,  handelt 
es  sich  hier  um  eine  treue  Ana- 
logie mit  den  Organisationsvor- 
gängen-, wie  wir  sie  von  der 
entzündlichen  Neubildung  über- 
haupt kennen,  um  junges,  älte- 
res und  altes  Bindegewebe.  In- 
teressant und  bedeutungsvoll  ist 
nur  der  Umstand,  dass  hier  die 
Narbenbildung     immer  von 


Fig. 


208.  Pachymeningitis  clironica  haemorrhagica.  Senkrechter 
Durchschnitt  durch  die  Dura  mater  und  eine  mehrschichtige  Efflo- 
rescenz  derselben.  Die  Dura  mater,  welche  ein  venöses,  eigene  Wan- 
dungen entbehrendes  und  ein  arterielles  Gefäss  enthält ,  ist  ohne 
nähere  Bezeichnung.  Sic  ist  mit  der  ältesten  Schicht  der  Neomembran 
a  innig  verbunden.  Letztere  gleicht  ihr  auch  histologisch,  b.  Zweit- 
älteste Schicht,  aus  SpindelzcUen-  und  Rundzcllengcwcbe  bestehend, 
von  a  durch  einen  Pigmenlstreil' /  getrennt,  c.  Jüngste  sehr  gefass- 
reiche  Efllorcscenz,  von  (>  durch  eine  dünne  Schicht  Blutkörperchen 
getrennt.  'Isoo- 


'Neuem  den  gleichen  günstigen 
Boden  für  die  oberflächliche 
Efflorescenz  schafi"t,  wie  ihn  die 
Structur  der  Dura  mater  von 
vorn    herein    darbietet.  Es 

scheint  mir  darin  ein  Grund  sowohl  für  die  seltene  Heilung ,  als  namentlich  für  das 
schubweise  Fortschreiten  der  Erkrankung  zu  liegen.  Sobald  die  Organisation  ein 
gewisses  Maass  der  Gefässverkleinerung  herbeigeführt  hat ,  verlangt  der  Blutdruck 
in  der  entzündeten  Membran  ein  neues  Ventil,  welches  ihm  darauf  durch  Efflorescenz 
einer  neuen,  mit  weiten  Blutgefässen  versehenen  Membran  zu  Theil  wird. 
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§  650.  Wir  kommen  mm  zu  den  bereits  mehrfacli  erwähnten  intercurrirenden 
Hilraorrhagicu,  welche  im  klinischen  und  anatomischen  Krankheitsbilde  der  Pacliy- 
nieniugitis  eine  so  hervorragende  Rolle  spielen.  Dass  eine  Gefäs.seinnchtung,  wie 
sie  in  der  pachymeningitischen  Neomembran  vorliegt,  beinahe  mit  Nothwendigkeit  zu 
Rupturen  der  Gefässe  Veranlassung  geben  muss,  liegt  auf  der  Hand.  Sclion  die  zar- 
testen pseudomembranösen  Anflüge  sind  daher  regelmässig  mit  Blutpuncten  bis  zur 
Grösse  einer  kleinen  Linse  durchsetzt.  Je  älter  aber  die  Pseudomembranen  werden, 
desto  massiger  werden  auch  die  Blutergiessungen,  endlich  stossen  wir  auf  jene  hand- 
dicken und  handbreiten  Blutlachen,  welche  man  früher  als  H  aem  atoma  duruc 
matris  bezeichnet  hat.  Für  dieses  eigenthümliche  Verhalten —  ich  meine  die  mit 
dem  Alter  der  Neomembran  steigende  Gefahr  einer  massigen  Blutung  —  glaube  ich 
den  Grund  in  Folgendem  gefunden  zu  haben  :  Untersucht  man  die  Ränder  verschie- 
dener, bereits  alternder  Neomembranen,  so  wird  man  »fast  an  allen«  Spuren,  Anfänge 


Fig.  209. 


oder  weiter  vorgeschrittene  Zustände  einer  regressiven  Metamorphose  antreffen ,  be- 
stehend in  einer  Obliteration  der  Blutgefässe  und  einer  Rarefaction  des  Zwischen- 
bindegewebes. Beide  schreiten  gleichniässig  von  Aussen  nach  Innen  fort,  so  dass 
man  (Fig.  209  d]  an  der  Peripherie  nur  feinste  Fäserchen  findet,  die  weitmaschige 
Netze  bilden  ,  weiter  nach  innen  deutlich  ramificirte  Bindegewebsbalken  [a),  welche 
in  die  benachbarten  noch  offenen  Blutgefässe  [h,  b)  eingepflanzt  sind  und  sich  mithin 
als  obliterirte  Aeste  derselben  erweisen.  Dass  diese  Gefässe  unverhältnissmässig  weit, 
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auch  sackförmig  dilatirt  ersclieiuen,  ist  offenbar  erst  eine  Folge  der  Obliteratiou  ihrer 
Aeste.  Das  Blut  staut  sich  iu  den  Stämmen,  weil  es  an  dem  Einströmen  in  die  Aeste 
verhindert  ist.  Wer  aber  wollte  läugnen ,  dass  damit  ein  eminent  gefahrliches,  zu 
Blutungen  dispouirendes  Moment  in  die  Lebensgeschichte  unserer  Krankheit  einge- 
führt ist.  Schon  sahen  wir  auch  längs  des  grösseren,  noch  offenen  Gefässbogens  .b,  b) 
die  Residuen  stattgehabter  Blutungen  in  Form  kleiner  Pigmentheerde  aufgereiht.  Das 
Interessanteste  in  dieser  ganzen  Sachlage  ist  aber  der  Umstand,  dass  wir  es  hier  ohne 
Zweifel  mit  dem  Beginn  einer  Spontanheilung  zu  thuu  liaben.  Jene  periphere  Ge- 
fässobliteratiön  etc.  führt  gelegentlich  zu  einer  dauerhaften  Rückbildung  der  ganzen 
Neomembran  siehe  den  folgenden  Paragraph) .  Wir  müssen  also  sagen,  dass,  ähn- 
lich wie  wir  es  bei  der  Yerklebung  einer  Bruclipforte  finden,  die  Heilung  zunächst  zu 
einer  nnverhältnissmässigen  Steigerung  der  Hanpt-Lebensgefahr  —  nämlich  dort  der 
Incarceration,  hier  der  Gefahr  grösserer  Blutungen  —  führt. 

§  657.  Alle  diese  Blutimrjen,  das  Haemato7na  nicht  atisffesc/i lassen  ,  sind  inter- 
stitiell. Die  kleineren  Blutpuncte  haben  im  Gewebe  der  Neomembi-an  selbst  Platz ,  die 
grösseren  erfolgen  stets  zwischen  der  jüngsten  telangiectatischen  Schicht  der  Nemiembran 
einerseits,  den  älteren  Schichten  der  Neomembran ,  oder,  tcenn  es  an  solchen  noch  fehlt, 
der  Oberfläche  der  Dura  mater  andere?'seits.  Die  telangiectatische  Schicht  ivird  durch  das 
ergossene  Blut  abgehoben  imd  bildet  einen  Sack  ,  der  sich  bei  grösseren  Hämatomen  wie 
ein  zartes  Spinngewebe  über  das  Blutcoagulum  ausspannt.  Derselbe  ist  seiner  Zeit  als  eine 
periphere,  einkapselnde  Fibringerinnung  angesprochmi  ivorden.  Hie  und  da  findet  man 
wohl  auch  etwas  Blut  im  Arachnoidakack ,  welches  dann  durch  die  zarte  Bindegewebs- 
membran  hindurchgesickert  ist.  Grössere  Hämatome  toerden  durch  Gehirndruck  leicht 
tndtlich.  Ein  selteneres  - Vorkommen  ist  diffuse  Vereiterung  der  ganzen  Ä'eotnonbraii  als 
reactive  Entzündung  gegen  den  hämorrhagischen  Erguss,  als  Trauma.  Ich  habe  dasselbe 
einmal  beobachtet.  Sehr  häufig  hat  man  dagegen  Gelegenheit,  die  Bückbildung  des  ergos- 
senen Blutes  und  die  Bildung  zahlreicher  Pigmentköi-per  im  Innern  der  Ncomttnbranen  zu 
sehen.  Am  instructivsten  sind  für  diese  Dinge  ältere,  zum  Stillstand  gekommene  Pseudo- 
membranen, loclche  sich  durch  ihr  eigenthümlich  ziegelrothcs  oder  hell-rostfarbenes  Colont 
auszeichnen.  Die  Gefässe  sind  in  diesen  Membranen  völlig  obliterirt ,  man  kann  aber  ihre 
Ramificationen  dadurch  deutlich  erkennen  und  verfolgen  ,  dass  man  den  Pigmentanhäu- 
J'ungen  nachgeht,  loelche  sie  von  beiden  Seiten  begleiten.  Das  Pigment  erscheint  hier  in 
rothen,  rothgelben  Körnern,  die  zu  3  —  7  in  grossen  runden  Zellen  vereinigt  sind. 
Pigmentzelle  liegt  dicht  an  Pigmentzelle,  nur  die  Breite  des  Gefässes  selbst  und  die  Mitte 
der  Parenchy7ninseln  bleibt  frei,  so  dass  ein  zierliches  Gesammtbild  resulfirt  (  Vergl.  Fig.  200, 
Gcfäss  b  b,  begleitet  von  Pigmenthaxifen  e) . 

Ein  seltenes  Vorkommen  sind  seröse  Ergiessungen  statt  der  blutigen,  theils 
in  die  parenchymatöse  Pseiulomembran ,  theils  an  deren  Oberfläche,  also  frei  in 
den  Arachnoidalsack.  Zustände  dieser  Art  sind  gewiss  oft  mit  dem  unten  zu  be- 
sprechenden Hydrocephalus  externus  verwechselt  worden  [Arndt.  Virchmc  ,  Archiv 
LH,  pag.  42). 

b.  Leptomcningitis  [Meningitis.  Arachnitis,  Hydrocephalus). 

§  658.  Das  anatomische  Substrat,  dessen  hyperäniisch-entzündliche  Zustände 
«ns  im  Folgenden  beschäftigen  werden,  bildet  zwar  ein  zusammengehöriges  Ganzes, 
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aber  die  einzelnen  Theile  desselben,  Arachnoidea,  eigentliche  Pia  mater,  Ader- 
geflecbto  und  Epeudyma  ventriculorum  ,  haben  eine  so  ausgesprochene  anatomische 
Individualität,  dass  wir  uns  nicht  wundern  dürfen,  wenn  jeder  derselben  in  seiner 
Weise  an  den  Störungen  der  Gesammtheit  Theil  nimmt.  Dazu  kommt,  dass  selten 
oder  nie  das  ganze  System  gleichzeitig  erkrankt,  sondern  das  eine  Mal  ist  es  die  Pia 
mater  über  der  Convexität  der  Grosshirnhemisphären  (Meningitis  convexa,  Hydro- 
cephalus  externus) ,  das  andere  Mal  ist  es  die  Pia  mater  der  Basis  und  der  Fossa 
Sylvii  (Meningitis  basilaris),  das  dritte  Mal  sind  es  die  Plexus  chorioidei  und  das 
Ependym  der  Ventrikel  (Meningitis  ventricularis ,  Hydrocephalus  internus)  ;  und  da 
diese  Localisationen  ungefähr  auch  den  genannten  Abtheilungen  des  Systems  ent- 
sprechen, so  geben  die  Besonderheiten  der  letzteren  zugleich  zu  charakteristischen 
Localtönen  Veranlassung,  welche  jedes  der  verschiedenen  Kraukheitsbilder,  welche 
wir  hier  zu  rubriciren  haben,  auszeichnen. 

§  659.  Ehe  wir  indessen  weiter  in  den  Gegenstand  selbst  eindringen,  scheint 
es  mir  zweckmässig,  einige  allgemeinere  Betrachtungen  über  die  Veränderungen  im 
Blutgehalte  des  Gehirns  und  seiner  Gefässhaut  anzustellen.  In  dieser  Beziehung 
treten  uns  vor  Allem  die  Wirkungen  der  festen  räumlichen  Beschränkung  des  Or- 
ganes  durch  die  knöcherne  Schädelkapsel  entgegen.  »Für  jede  Quantität  von  Flüssig- 
keit, welche  in  diesen  Raum  eintritt,  muss  eine  gleiche  Quantität  von  Flüssigkeit  den 
Raum  verlassen  und  umgekehrt.«  Diese  Nothwendigkeit  würde  die  Basis  für  eine 
sehr  gleichmässige  Circulation  innerhalb  der  Schädelhöhle  bilden.  Da  der  Blutdruck 
in  den  Gefässen  sich  durch  die  Continuität  der  umgebenden  Flüssigkeit  direct  auf  das^ 
Parenchym  tibertragen  würde,  das  Parenchym  aber  an  der  festen  Schädelkapsel  eine 
Stütze  fände,  so  würde  nothwendig  das  Schädelinnere  (incl.  Blut)  überall  unter  dem 
gleichen  Druck  stehen,  und  die  Circulation  würde  lediglich  durch  die  Druckdifferenz 
in  den  Carotiden  und  den  Vertebrales  vor  ihrem  Eintritt  in  den  Schädelraum  und  in 
der  Vena  jugularis  interna  unterhalten.  Das  Strömen  des  Blutes  intra  cranium  würde 
dadurch  dem  .Strömen  von  Flüssigkeiten  in  unnachgiebigen  Röhren  identisch,  von 
Caliberschwankungen  könnte  gar  nicht  die  Rede  sein ,  die  Bedeutung  der  Gefäss- 
wandung  als  einer  elastischen  Membran  würde  hinfällig,  ein  etwas  grösserer  Theil 
der  Triebkraft  würde  durch  Reibung  in  Wärme  verwandelt  werden  müssen ,  eine 
Druckschwankung ,  insbesondere  eine  Steigerung  au  irgend  einer  Stelle ,  eine  Hy- 
perämie oder  gar  Hämorrhagie  wäre  gar  nicht  möglich  u.s.w.  u.s.  w.  Alle  diese 
Consequenzen  finden  sich  in  der  That  bis  zu  einem  gewissen  Grade  realisirt ;  es  ist 
bekannt ,  dass  die  Wandungen  der  Arterien  im  Gehirn  ausnehmend  dünn  sind  im 
Vergleich  zum  Lumen  (das  Lumen .  der  Basilaris  ist  beispielsweise  nicht  kleiner  als 
das  Lumen  der  Brachialis  ,  während  die  Wandung  kaum  den  dritten  Theil  so  stark 
ist);  die  grossen  Hirnvenen,  die  Sinus  durae  matris  sind  wirklich  starre  Röhren. 
Wenn  trotzdem  die  Realisation  unserer  Consequenzen  nicht  vollkommen  ist,  so  kann 
dies  seinen  Grund  nur  darin  haben,  dass  auch  der  Abschluss  der  Schädelkapsel  kein 
vollkommener  ist,  und  dies  ist  er  denn  auch  in  der  That  nicht.  Das  Rückenmark 
füllt  das  Foramen  jugulare  um  etwas  mehr  als  zur  Plälfte  aus,  und  in  diesem  Zwi- 
schenräume kann  der  Liquor  cerebrospinalis  frei  verkehren;  er  kann  aus  derScliädel- 
hühle  heraustreten,  wenn  eine  stärkere  Füllung  der  Hirngefässe  dieses  verlangt ,  er 
kann  wieder  zurücktreten  im  umgekehrten  Falle,  kurz,  wir  haben  hier  ein  Ventil  von 
einiger  Spielweite ,  und  müssen  aus  diesem  Gesichtspuncte  auch  die  Möglichkeit  von 
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Druckverscbiedenheiten  im  Innern  des  Schädelraiimes  zugeben.  Freilich  werden 
Drucksteigerungen  durch  Hyperämie  und  Exsudation  stets  nur  in  einem  beschränkten 
Gebiete  und  nur  bis  zu  einem  gewissen  Puncte  statthaben  können.  Ist  die  Spielweite 
des  Ventils  erschöpft,  so  kann  durch  weitere  Blutzufuhr  keine  Drucksteigerung  mehr 
erzielt  werden,  dieselbe  ist  jetzt  nur  noch  möglich  durch  das  unwiderstehliche  Wachs- 
thum einer  festen  Neubildung  und  geschieht  stets  auf  Kosten  des  Blntreichthums  des 
Gehirns.  Das  Blut  wird  dann  verdrängt  oder  gar  nicht  zugelassen  und  dadurch  in 
letzter  Instanz  der  Tod  des  Individuums  herbeigeführt.  Wir  werden  bei  sehr  vielen 
Hirnkrankheiten  Gelegenheit  haben,  uns  dieser  Verhältnisse  zu  erinnern.  Für  die 
Hyperämien  und  Entzündungen  des  Pia  mater-Systems  resultirt  einstweilen  nur  eine 
Erklärung  jener  Beschränkung  auf  gewisse  Abschnitte,  welche  ich  im  vorigen  Para- 
graphen als  charakteristisch  hervorhob. 

Meningitis  acuta  sitnplex.  Die  amte  Hyperämie  und  eiterige  Entzün- 
dung der  Pia  mater  über  der  Convexität  der  Grosskirnhemisphäre  sei  das  nächste  Obj'ect 
unserer  Studien.  Es  ist  dies  zugleich  die  nicht- specifische  ,  sehr  gewöhnlich  traumatische, 
seltener  spontane,  von  den  Laien  sogenannte  Gehirnentzündung.  Eine  ziemlich  ausge- 
sprochene Blutühei-füllung  sämmtlicher  in  der  Pia  mater  verlaufender  Gefässe  mit  eiteriger 
Infiltration  der  subarachnoidalen  Lymphräume.  Die  auffallendste  Erscheimmg  ist  hierbei, 
dass  sich  das  eiterige  Exsudat  streng  auf  das  Parenchym  der  Pia  mater  beschränkt  und 
nirgends  die  äussere  Gretize  desselben,  die  Arachnoidea,  überschreitet.  Die  früher  so  be- 
liebte Analogisirung  des  ArachnoidalsacTies  mit  einem  serösen  Sacke,  welche  schon  durch 
Luschka'  s  Studien^  über  das  parietale  Blatt  der  Arachnoidea  einen  harten  Stoss  bekom- 
men, scheint  durch  diese  frappante  Abweichung  von  deth  oberßächlichen  Charakter  der  "se- 
rösen Entzündu7%gen  auch  den  letzten  Anhänger  verloren  zu  haben.  Mir  will  es  so  vor- 
kommen,  als  ob  die  Abiceichimg  ihren  Gritnd  einfach  in  der  Anwesenheit  sehr  erweite- 
rungsfähiger Hohlräume  in  nächster  Umgebung  der  Gefässe  habe.  Wenn  irgendwo,  so 
wird  für  diesen  Fall  die  von  C'ohnheim  aufgestellte  Theorie  der  entzündlichen  E.vsudation 
(§  79)  Amvendzing  finden.  Denn  schon  mit  blossem  Auge  kann  man  feststellen ,  dass 
die  Entstehung  des  Eiters  überall  dem  Gefässverlaufe  folgt.  Als  ein  gelblichiceisses ,  an- 
fangs schmales,  später  immer  breiter  werdendes  Doppelband  begleitet  der  Eiter  die  äussere 
Oberfläche  der  Gefässe ,  und  zivar  ganz  besonders  der  grossen  und  kleinen  Venenstämme, 
welche  sich  in  der  Scheitelgegend  in  'den  Sinus  longitudinalis  entleeren.  Je  länger  der 
Process  dauert,  um  so  mehr  kommen  die  Eiterstreifen  benachbarter  Gefässe  mit  einander 
in  Berührung,  die  Pia  mater  schwillt  in  toto  aii ,  gewinnt  nicht  selten  eine  eigenthümliche 
Starrheit,  toelche  von  der  straffen  Spannung  ihrer  Faserzüge,  vielleicht  auch  von  der  Ge- 
rinnung lymphatischer  Exsudatio7isbestandtheile  herrührt,  und  lässt  sich  dann  inclusive 
der  Fortsätze,  icelche  die  Sulcos  füllen,  von  der  comprimirten  und  anämischen ,  seltener 
etwas  erweichten  Gehirnoberfläche  abheben ,  tcorauf  sie  einen  soliden  Abguss  der  letzteren 
darstellt. 

Bringt  man  ein  noch  durchsichtiges  Stückchen  der  Pia  mater ,  welches  eine 
kleine  Vene  enthält,  unter  das  Mikroskop,  so  sieht  man,  namentlich  nach  vorgängiger 
(Jarminfärbung,  das  Entzündungsbild,  welches  Cohnheim  vom  Peritoneum  des  Frosohes 
kennen  gelehrt  hat,  in  der  prägnantesten  Weise  vor  sich.  Die  Pflasterung  der  Intima 
mit  farblosen  Blutkörperchen  sieht  man  am  besten  auf  Querschnitten  erhärteter 


1)  Luschka  hat  nachgewiesen,  dass  das  sogenannte  parielale  Blatt  der  Arachnoidea  nur  das 
Epithelium  der  Dura  mater  ist. 
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Priipjirate,  ebenso  die  stets  sehr  massige  Infiltratiou  der  Tunica  media;  was  un.s 
aber  das  Flächenbild  ganz  besonders  werthvoll  macht,  ist  die  Ueberzeuguug,  die  wir 
hier  gewinnen,  dass  wirklicli  jedes  der  in  der  Pia  mater  iufiltrirteu  Eiterkörperciien 

aus  den  Gefässen  ausgewandert  ist.  Dicht  au  der  Media 
liegen  die  Zellen  hart  an  einander,  je  weiter  entfernt  vom 
Gefässe,  desto  sparsamer  werden  die  Eiterkorpercheu ,  bis 
wir  endlich  Bindegewebsmaschen  antreffen ,  in  denen  erst 
ein  oder  das  andere  Eiterkörperchen  schwimmt,  oder  die 
auch  noch  ganz  frei  sind.  Danach  kann  die  Deutung  des 
Gesammtbildes  kaum  zweifelhaft  sein.  Die  Eiterkörper- 
chen siud  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen. 


§  660.  Ein  in  vielfacher  Beziehung  anderes  Krank- 
heitsbild bietet  uns  die  acute  Basilarmeningitis 
dar,  welche  wegen  Die  fehlender  Complication  mit  Miliar- 
tubercalose  auch  als  tuberculöse Meningitis  bezeichnet  wird. 
Den  eigentlichen  Mittelpunct  bildet  hier  in  der  That  nicht 
die  Entzündung  der  Pia  mater ,  sondern  diese  kann  auch 
durch  eine  multiple  Blutung  und  rothe  Erweichung  der  Ge- 
hirnrinde ersetzt  werden ,  sie  ist  das  tödtliche  Moment  des 
ganzen  Processes,  aber  doch  nur  ein  secundäres.  Als  we- 
sentlichste Erscheinung  müssen  wir  vielmehr  die  Entwicke- 
hmg  zahlreicher  Tuberkel  in  jenem  Theile  der  Pia  mater 
ansehen,  welcher  die  Furchen  und  Einschnitte  der  Gehirn- 
basis auskleidet.  Am  reichlichsten  finden  sich  die  Knöt- 
chen im  Bereiche  der  Fossa  Sylvii,  und  hier  wiederum  sind 

die  Scheiden  der  arte- 


Flg.  210.  Ein  Aestchen  der  Ar- 
teria Fossae  Sylvii  mit  seinen 
Rauiiücationeu  tuberculös  ent- 
artet. Die  miliaren  Knötchen, 
welche  sich  in  der  Adventitia 
entwickelt  haben,  comprimiren 
zum  Theil  das  Lumen  des  Ge- 
fässes. 


Fig.  211. 


Muskelfasern,  die  sich  in  Tuberkelzellen  zu  verwandeln 
scheinen. 


riellen  Gefässe  die  bevor- 
zugten Entwickelungs- 
stätten.  Dies  wurde  be- 
reits eingehend  in  §  114 
nebst  der  ganzen  Ent- 
wickelungsgeschichte  der 
Tuberkel  auseinander  ge- 
setzt. Weniger  betont 
wurde  dort  die  Beein- 
t  r  ä  c  h  t  i  g  u  n  g  des  G  e- 
fässlumens  durch  den 
miliaren  Tuberkel  (s. 
Fig.  210).  Der  letztere 
protuberirt  als  runde  oder 
sondern  treibt  auch  die 
der  Tuberkel  sitzt,  einen 


wenigstens  rundliche  Geschwulst  nicht  nur  nach  aussen 
Media  und  Intima  einwärts,  so  dass  sie  an  der  Stelle,  wo 
Vorsprung  in  das  Gefäss  bilden.  Später  werden  beide  Häute  durch  die  Tuberkel- 
wucherung geradezu  durchbrochen.  Wenn  mau  ein  tuberculöses  Gefäss  der  Länge 
nach  aufschneidet  und  die  innere  Oberfläche  betrachtet,  so  bemerkt  man  an  der  Stelle, 
wo  ein  perforirender  Tuberkel  sitzt ,  statt  der  bekannten  Längsfalten  der  Intima  und 
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j  der  Querstreifung,  welche  durch  die  Muskelfasern  hervorgebracht  wird  ,  eine  scharf 
i  umschriebene  Lücke ,  durch  welche  das  kleinzellige  Gewebe  des  Tuberkels  liiuein- 
ragt.  Es  wird  somit  durch  die  Tuberculosc  nicht  bloss  das  Lumen  der  Gefässe  ver- 
engt, sondern  auch  seine  Haltbarkeit  direct  verändert  und  in  Frage  gestellt.  Wir 
können  uns  vorstellen,  dass  dadurch  allein  schon  die  erheblichsten  localen  Störungen 
der  Circulation  hervorgebracht  werden.  Die  Steigerung  des  Blutdrucks  vor  der  ver- 
i  engten  Stelle  dürfte  zu  ausgebreiteten  collateralen  Füllungen  und  Strömungen ,  die 
Zerstörung  der  Intima  und  Media  zu  Blutungen  Veranlassung  geben  ,  dies  Alles  aber 
in  erhöhtem  Maasse,  Avenn  eine  acute  WallungsblutfüUe  hinzutritt.  Ich  fasse  also  den 
Hergang  der  Entzündung  so  auf,  dass  ich  ein  längeres  Stadium  annehme,  in  welchem 
die  Tuberkel  allmählich  zur  Entwickelung  gelangen ,  und  auf  diese  Weise  ein  mög- 
lichst vorbereiteter  Boden  für  die  Entzündung  geschaffen'  wird ,  während  in  einem 
zweiten  Stadium  das  Hinzutreten  einer  activen  Hyperämie  in  kurzer  Zeit  das  Ge- 
sammtbild  der  Basilarmeniugitis  zu  Wege  bringt. 

3£enlngitis  tuberculosa.  Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  findet  man 
beinahe  regelmässig  freie  Flüssigkeit  im  Schädelraiinie ,  icelche  aus  dem  Ventrikelsgstem 
ausgeflossen  ist.  Die  swmmtlichen  Hirnventrikel,  vornehmlich  aber  die  Leiden  Seiten- 
venirikel,  beiheiligen  sich  durch  einen  serösen  Erguss  [JBTydrocejyJlCllus  aCUtUS) 


Fig.  212.  Senki-echter  Durchschnitt  durch  die  Pia  mater  und  den  anstossenden  Theil  der  Hirnrinde 
bei  5Ieningiti.s  tuberculosa.  a  a.  Ein  starl<ere.s  Gefäss  der  Pia  mater,  dessen  ganze  Scheide  entzünd- 
lich infiUrirt  ist.  hb.  LynipUräunie  der  Pia  mater  mit  beginnender  tubereulöser  Auswucherung  der 
Endotliellen.  c.  Willare  Tuberkel  der  Pia  mater.  d.  Die  äusserste  Schicht  der  Gehirnrinde  mit  Eund- 
zollen  Infiltrirt.    e,  Normale  Hirnsubstanz.   //.  Tuberculiis  entartete  eigentliche  Hlrngefasse. 


u7id  kleine  Sugillationen  im  Ependym  an  der  Erkrankung .  Die  Vertiefungen  an  der 
Gehirnbasis  sind  mit  einem  gallertigen  Exsudat  bedeckt,  tcelches  die  Maschenriiume  der 
Pia  mater  füllt  und  attsdehnt,  hie  und  da  findet  man  tvohl  auch  ein  gelbliches  Gerinnsel 
frei  an  der  Oberfläche.  Die  sero-flhrinösc  Inflltration  setzt  sich  auf  die  Fossa  Sglvii  fort, 
nimmt  hier  >i  stellemceise  ((  eiterigen  Charakter  an,  ohne  dass  sich  jedoch  Jemals  ein  präg- 
nantes Bild  eiteriger  Meningitis  entwickelt.  Der  Eiter  erscheint  nur  in  schjnalen  gelb- 
lichen Streifen,  welche  die  Gefässe  hegleiten  und  für  das  blosse  Auge  mit  den  viel  auffal- 
lenderen tuberculöseu  Wucherungen  msammcnflicssen .  Letztere  sind  an  der  Arteria  fossae 
Sglvii  oft  linienhnch  und  breit,  käsig ,  bröckelig ,  während  sie  an  den  kleineren  Ramifica- 
iionen  gewöhnlich  noch  grau  durchscheinend  sind  und  weniger  in  die  Augen  fallen.  Eine 
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besondere  EigenthibnUchkeit  der  tuberculösen  Mc7iingitis  finden  wir  in  der  Bclheiligung  der 
Gehirnrinde.  Diese  ivird  einestheils  vermittelt  durch  Tuberheleriiptionen  an  allen  jenen 
Gefiissen,  ivehhe  nackt  ^i.  vo7i  der  Pia  mater  aus  in  die  Gehirnrinde  eiyidringen ,  anderer- 
seits gieht  es  einmi  continuirlichen  Uebergang  von  der  entzündlichen  Infiltration  der  Pia 
mater  auf  die  Oberfiäche ,  tcelche  sie  bedeckt.  Die  äusserste ,  weisse  oder  zellenarme 
Schicht  der  grauen  Rinde  ist  mit  eingedrungenen  (?)  Zellen  stellentveise  aufs  dichteste  in- 
filtrirt.  Löst  man  die  Pia  mater  ab  ,  so  bleiben  diese  Infiltrate  an  ihr  haften ,  und  die 
Oberfiäche  erscheint  rauh,  loie  zernagt.  Viel  loichtiger  sind  jedenfalls  die  tuberculösen 
Entartungen  der  Vasa  propria  des  Gehirns.  Dieselben  dringen  bis  an  die  Grenze  des 
Centrum  Vieussenii  vor  tind  führen  nicht  bloss  durch  die  Auftreihmg  der  Gefdsse ,  son- 
dern vornehmlich  dxirch  die  zahlreichen  Blutungen,  ivelche  sie  verursachen,  zu  mechanischer 
Beeinträchtigung  und  Zerstörung  der  Gehirnrinde. 

Mir  steht  eine  Beobachtung  zu  Gebote ,  ivo  die  Geh{rnri7ide  rings  um  die  Fossa 
Sylvii  herum  sich  im  Zustande  einer  rothen  Erweichung  befand,  welche  ohne  Weiteres  auf 
zahllose  punctförmige  Ecchymosen  der  tuberculösen  Hirngefässe  zurückgeführt  icerden 
kotmte.  Atich  Ho  kitans kg  spricht  von  Hämon-hagie^i ,  welche  durch  Tuberkelbildung 
veranlasst  ivurden. 

§661.  Venöse  Hyperämie  und  Oedem  der  Pia  mater.  Hydro- 
cephalus  externns.  In  Folge  von  langanhaltenden  oder  von  oft  wiederkehren- 
den Reizungshyperämien  des  Gehirns  (Psychosen,  Alcoholismus)  verfallen  die  Venen 
der  Pia  mater  einer  bleibenden  Erschlaffung  und  Ausdehnung,  welche  mit  allen  ihren 
Erscheinungen  und  Consequenzen  unter  die  Gesichtspuncte  der  Stauungshyperämie 
und  der  Phlebectasie  fällt.  Dass  dem  wirklich  so  ist,  geht  aus  der  vollkommen  ana- 
logen Entwickelung  des  Krankheitsbildes  bei  mechanischen  Hindernissen  des  Blut- 
abflusses aus  der  Schädelhöhle,  bei  Siuusthrombose  etc.  ohne  Weiteres  hervor. 

CyClflOSis  piae  fltatris.  Der  Sitz  dieser  Hyperämie  ist  also  das  Gebiet  der 
Gehirtivenen,  die  Scheitelgege^id  längs  des  Sintis  longitudinalis.  Der  Sinus  longitudinalis 
ist  entweder  einer  Erweiterung  nicht  fähig  oder  das  beiderseitige  Andrängen  der  weicheren, 
schwellbaren  Gehirnkanten  hindert  diese  Erweiterung,  kurz ,  der  Si7ius  hngitmlinalis  selbst 
zeigt  Nichts  weniger  als  ei7i  abno7-m  grosses  Caliber.  Desto  inehr  wirft  sich  die  Ectasie 
auf  je7ie  ■wohlbeka7mten  6 — 8  Paare  grosser  Venen,  loelche  das  Blut  an  der  ganzen  Ober- 
fiäche der  grossen  Hemisphären  a7isammel7i  und  de7n  Sinus  longitudinalis  zuführen.  Diese 
werden  sowohl  iceiter  als  länger.  Die  VerU'mgerimg  zeigt  sich  in  einer  stärkeren,  oft  sehr 
starken  Ausprägu7ig  der  Spiral-  ttnd  Zickzacktoure7i ,  ivelche  ihr  Ve7-lauf  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  wenigste7is  andeutet.  A71  den  klei7ien  Aestchen  kommen  gelegentlich 
wohl  unter  de7n  7nitwirke7iden  Ei7ifi,usse  der  Compression  zwischen  Gehirn  und  Arachnoidca 
die  wunderlichsten  Sch7iörkel,  Achtei-tourcn  und  de)-gleiche7i  vor. 

Oedema  piae  matris.  Hydrocephalus  externns.    Die  nächste 

Folge  der  Ve7ie7ierweiterung  ist  der  Austritt  seröser  Flüssigkeit,  das  Oedetn  der  Pia  }}iater. 
Diese  Flüssigkeit  ist  vollkommen  wasserhell ,  we7iig  eiwcissreich.  Sie  sanwielt  sich  in  den 
Masc/w7iräumen  der  Pia  7nater  tmd  ergiesst  sich  frei  und  vollständig,  sobald  man  an  einer 
abhängigen  Stelle  die  Arach7ioidea  durch  einen  Einschnitt  spaltet.  Oft  überrascht  die 
grosse  Menge  der  F'lüssigkeit,  beso7iders  we7m  7nan  bedenkt,  dass  der  Ramn ,  welchen  sie 
ei7inim7nt,  vo7i  Rechtswegen  durch  ganz  a7idere  Dinge  besetzt  ist,  tmd  dass  derselbe  7mr 
durch  Verdrängung  und  Comjiression  des  Gehirns  geschaffen  wei-den  kann.     Es  kommt 
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hierbei  Alles  auf  die  Länge  der  Zeit  an ;  tvir  kennen  auch  plöizlic/ie  Ergicssungen  von 
Serum  in  die  Maschenräume  der  Pia  mater,  ein  acutes  Oedenm  piae  matris ,  welc/ies  sich 
mtweder  schnell  wieder  verliert ,  indem  die  Flüssigkeit  in  die  Vene  zurückgeht  oder  durch. 
Gehirndruck  t/kltlich  wird.  Anders  ist  es ,  wenn  die  Wasseransammlung  langsam  steigt, 
wenn  das  Gehirn  Zeit  hat,  sich  dem  abnormen  Zustande  zu  accommodiren .  Es  ist  erstaun- 
lich ,  bis  zu  welchem  Grade  von  räumlicher  Beeinträchtigung  die  Accommodationsfähigkeil 
dieses  so  hochorganisirten  Gebildes  geht.  Nicht  bloss,  dass  allmählich  die  Gyri  aus  einan- 
der gedrängt,  die  Sulci  muldenförmig  erweitert  werden ,  es  ßmlet  axwh  eine  ganz  gleich- 
mässige  Dickenabnahme  der  Hemisphären  in  der  Richtung  von  der  Oberfläche  des  Fen- 
trikeh  zur  Oberßäche  der  Gehirnrinde  statt.  Die  Hemisphäre  verliert  bis  zu  ^3 ,  Ja  bis 
zur  Hälfte  ihres  normalen  Volumens ,  und  da  es  den  älteren  Autoren  nicht  leicht  tcurde, 
an  eine  so  weitgehende  Verkleinerung  des  Gehirns  zu  glauben ,  so  erfanden  sie  den  Ausioeg 
des  Hydrocephalus  ex  vacuo ,  d.  h.  sie  nahmen  die  Atrophie  des  Gehirnes  als  das  Primäre 
und  Hessen  deii  Wassererguss  als  Lückoibüsser  erscheinen. 

Von  histologischem  Interesse  ist  eigentlich  nur  eine  nnd  zwar  nicht  einmal  eine 
isehr  wichtige  Erscheinung  des  Hydrocephahis  externus.  Ich  meine  die  sogenannte 
milchige  Trübung,  welche  das  Gewebe  der  Pia  mater  in  der  nächsten  Umgebung  der 
Gefässe  erfährt.  Mau  hat  diese  milchige  Trübung  nicht  mit  Unrecht  als  eine  Indu- 
ration des  Bindegewebes  aufgefasst.  Dieselbe  beginnt  mit  einer  Infiltration  farbloser 
Zellen  und  hat  insofern  etwas  Analoges  mit  der  eitrigen  Arachnitis.  Der  Grad  der 
milchigen  Trübung  hängt  auch  in  späteren  Stadien  direct  von  der  Menge  der  infil- 
trirteu  Rundzellen  ab,  wenn  auch  neben  oder  vielmehr  nach  dieser  Infiltration  eine 
faserige  Umwandlung,  mithin  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  Platz  greift.  Schliess- 
lich verwandelt  sich  die  äussere  Schicht  der  Pia  mater  inclusive  der  Arachnoidea  in 
ein  ziemlich  derbes  Fell ,  von  dessen  Unterfläche  die  in  das  Gehirn  eindringenden 
Gefässe  ausgehen  und  den  oft  ziemlich  breiten  Raum  bis  zur  Gehirnoberfläche  ent- 
weder nackt  oder  nur  von  etwas  sich  an  sie  anlehnendem  Bindegewebe  begleitet 
überspringen.  Die  Hirnsubstanz  selbst  ist  lederartig  derb  ,  trocken,  hie  und  da  auch 
macerirt,  d.  h.  erweicht  ohne  jede  Entwickelung  von  Eiter  oder  sonstigen  Form- 
bestandtheilen.   (Weisse  Erweichung.) 

§  662.  Hydrocephalus  internus.  Wir  haben  bei  Gelegenheit  der  tuber- 
culösen  Basilarmeningitis  ganz  im  Vorbeigehen  der  Theilnahme  der  Hiruventrikel 
an  diesem  Processe  Erwähnung  gethan.  Fast  constant  finden  wir  eine  mässige  Er- 
weiterung der  Seitenventrikel,  hervorgebraclit  durch  einen  oflTenbar  acuten  Erguss 
reinen,  leicht  gelblichen  Blutserums  in  dieselben  ' Hydrocephalus  acutus).  Für  diesen 
Er  guss  muss  der  unmittelbare  Zusammenhang  der  Pia  mater  basalis  mit  dem  Plexus 
chorioideus  verantwortlich  gemacht  werden.  Ich  finde  in  vielen  P'ällen  dieser  Art 
die  Aestchen  der  Arteria  chorioidea  mit  Tuberkeln  besetzt.  Die  Tuberkel  werden 
hier  ebenso  gut  zu  Circulatiousstöruugen,  Blutungen  und  serösen  Ergiessungen  führen, 
wio  sie  es  an  den  übrigen  Aesten  der  Carotis  interna,  namentlich  an  der  Arteria  fos- 
Sylvii  thun  (§  660)  ;  es  bleibt  uns  nur  zu  begreifen ,  wie  hier  die  räumliche  Ab- 
öchliessung  der  Pia  mater  gegen  das  Gehirn  den  Erfolg  hat,  dass  der  Erguss  nicht 
in  das  Parencliym,  sondern  an  die  freie  Oberfläche  des  Plexus  chorioideus,  das  heisst 
in  den  Ventrikel  gesetzt  wird. 

§  663.  Ungleich  grössere  Schwierigkeiten  bieten  sich  dem  Verständnisse  des 
dironisclien  Hydrocephalus  dar.    Eine  langsam  steigende  Wasseransammlung  in  den 
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Ventrikiilarriliuneu  des  Geliirus  (und  »des  IKickeumarkes«  müssen  wir  im  Hiubliclo 
auf  die  analogen  Zustände  der  Hydrorrliacliis,  Spina  bifida  etc.  hinzufügen  fiilirt  zii 
einer  entspreclieuden  Dilatation  derselben  und  zu  einer  centrifugalen  Dickenabnaijma 
der  Grosshiruliemispliären ,  sowie  der  übrigen  die  Ventrikel  zunächst  begrenzenden 
Hirntheile.  Die  Aufbläliung  der  nervösen  Centraiorgane  (heilt  sich  aucli  den  knöchern 
nen  Umluillungen  mit,  natürlich  nur  so  lauge  und  insofern  ,  als  noch  keine  knöciier-j 
neu  Nfthtverbinduugen  zwischen  den  Schädeitheilen  vorhanden  sind.    Im  letzterem 
Palle  —  dem  erworbenen  Hydrocephalus  —  erleidet  zwar  die  Substanz  des  Gehirnes 
einen  grösseren  centrifugalen  Druck,  die  Dickenabnahme  fällt  aber  minder  hochgra-^ 
dig  aus  als  beim  angeborenen  Hydrocephalus.    Beim  angeborenen  Hydrocephalua 
sind  dann  wiederum  zwei  Fälle  zu  unterscheiden ,  je  nachdem  der  hydrocephalischt 
Erguss  in  die  allei-friihesten  Entwickeluugsperiodeu  des  Fötus  eingreift,  wo  er  daiu 
die  Gehirnblaseu  sprengt  und  überhaupt  weder  Gehirn  noch  Schädel  zur  Ausbildunj 
gelangen  lässt  (Aueucephalie,  hemicephalische  Missgeburt),  oder  je  nachdem  der  Er-« 
guss  erst  gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  zu  Staude  kommt ,  wo  wir  dann  — 
eine  glücklich  überstandene  Geburt  vorausgesetzt  —  die  verliältnissmässig  günstig-; 
sten  Chancen  für  das  Weiterleben  des  Individuums  haben,  weil  die  noch  ungeschlo&i 
senen  Nahtverbindungen  des  Schädels  der  Dilatation  des  Gehirnes  ohne  zu  starken 
und  schädlichen  Gegendruck  nachgeben,  während  andererseits  die  grosse  Accommo^ 
dationsfähigkeit  des  Gehirnes  an  abnorme  Lagen  die  psychischen  Functionen  möga 
lieh  macht.  im 

HydrocephCllilS  chronicus.  In  den  gewöhnlichen  Fällen  von  angehoreii§m 

Wasset'kopf  beträgt  die  Menge  des  iii  den  erweiterten  Hirnhöhlen  angehäuften  klaren  Lü 
qiiors  2 — S  Pfunde.  Die  Form  der  Hirnhöhlen  ist  länglich  eiförmig.  Das  Ependgmfi 
zu  einem  derhen  Häutchen  verdickt,  bildet  mit  der  Hemisphärensubstanz  zusammen  eim 
Tasche  um  Je  einen  Seitenventrikel ,  welche  namentlich  dein  Scheitel  gegenüber  sehr  dünn 
werden  kann  [10 — 3  Millimeter] .  Corpus  striatum  und  Thalami  sind  abgeflacht,  dii 
letzteren  auseinandei-gedrängt  und  dadurch  der  dritte  Ventrikel  von  oben  her  weit  geöffneh 
Den  Boden  des  dritten  Ventrikels  sah  ich  einmal  in  Form  einer  Blase  hervorgewölbt,  deren 
Spitze  das  Infundibulum  bildete. 

Der  Schädel  zeichnet  sich  durch  seinen  enormen  Umfang  und  seine  der  Kugel  zw 
strebende  Gestaltung  aus.  Die  sämmtlichen  Deckknochen  ,  Stirn-  und  Scheitelbeine,  so- 
wie die  Schupjjeit  des  Hinterhaupts  und  der  Schläfenbeine  sind  durch  breite  Interslifie) 
getrennt,  loelche  nur  von  Membranen  überspannt  werden.  In  diese  Membranen  schiessei 
allerseits  lange  Nahtzacken  ein,  hier  führt  ein  spriitigweises  Voraneilen  der  marginalen  Ossi- 
ßcation  zu  zahlreichen  grossen  und  kleinen  Knocheninseln,  aber  erst  wenn  die  Ausdehnum 
des  Gehirns  mit  dem  10 — 13  Lebensjahre  zum  Stilktand  gekommen  ist,  kommen  auci 
diese  »  Bestrebungen  «  des  Schädelwachsthums  ztim  Ziele  und  wird  die  Kapsel  —  gewöhn- 
lich mit  zahlreichen  r>  ossa  Wormsiiv.  geschlossen,  später  sogar  sehr  fest  und  dick.  Seh/ 
charakteristisch  für  den  hydrocephalischen  Kopf  ist  die  Oejfnung  und  Ausrundung  de 
Winkels,  welchen  die  senkrechten  und  die  icagerechtm  Theilc  des  Stirnbeins  mit  clmtnde. 
bilden.  Das  hydrocephalischc  Gehirn  erzeugt  eine  möglichst  kugelförmige  Gcstaltuni 
seiner  Hülle.  Daher  iverden  die  Orbitaldecken  herabgedrückt,  der  Aj-cus  supraorbitali 
ausgeglichen,  so  dass  die  Augen  förinlich  nach  vorn  luxiri,  die  Augenbrauen  aber  flach  aus- 
gebreitet und  mediamvärts  in  die  Höhe  gezogen  werden,  was  dem  Gesichte  einen  ganz  eigen- 
thümlichen  ängstlichen  Ausdruck  verleiht. 
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In  das  Gebiet  des  Hydrocephalus  fallen  auch  die  auf  einen  Punct  gerichteten, 
partiellen  Ausstülpungen  der  Ventrikularräumo  des  Gehirnes  und  des  Centralcanales 
des  Rückenmarkes,  welche  als  Hydrorrhachis,  Spina  bilida,  Encephalocele,  Myelocele, 
Encephalo-Myelocele  bekaniit  sind. 

§  6G4:.  Fragen  wir  uns  nun :  Woher  diese  Ergiessungen  ?  Was  ist  das  Wesen 
des  Hydrocephalus?  so  müssen  wir  leider  bekennen,  dass  wir  noch  weit  von  einer 
allseitig  genügenden  Deutung  entfernt  sind.  Virchow  möchte,  auf  das  Verhalten  des 
Epeudyma  ventriculorum  gestützt,  einen  Entzündungsprocess  statuiren ,  im  gleichen' 
Sinne  könnte  mau  die  Parallele  mit  dem  acuten  Hydrocephalus  ausbeuten.  Ich 
möchte  meinerseits  ebenfalls  an  den  acuten  Hydrocephalus  appelliren ,  aber  nur  um 
überhaupt  eine  Basis  für  die  Untersuchung  zu  gewinnen.  Wir  haben  gesehen,  dass 
dort  Blutvertheilungsanomalien  im  Plexus  chorioidens  denErguss  veranlassen.  Gleich- 
gültig, wie  diese  Blutvertheiluugsanoraalien  entstanden ,  sie  genügten  zur  Erklärung 
der  Exsudation ,  und  unsere  nächste  Pflicht  ist  es  deshalb ,  auch  beim  chronischen 
Hydrocephalus  die  Plexus  chorioidei  zu  untersuchen  ,  um  dort  vielleicht  die  Quelle 
und  den  Sitz  der  Krankheit  ausfindig  zu  machen.  In  der  That  sind  nun  die  Plexus 
stets  hyperämisch,  und  wenn  wir  Theile  dei'selben  unter  das  Mikroskop  bringen,  so 
finden  wir  ausserdem,  dass  die  Oberfläche  mit  zahllosen ,  kleineu  und  uuverästelten, 
aber  sehr  gefässreichen  Papillen  besetzt  ist.  Jede  dieser  Papillen  besteht  aus  einem 
dicken  Mantel  von  Epithelzellen  und  einem  centralen  Theile ,  welcher  fast  nur  von 
Gefässluminibus  eingenommen  ist.  Das  Epithel  zeigt  in  allen  2 — 3  Schichten  die 
bekannten  von  Henle  beschriebenen  Formen ,  rundlich  polygonale  Zellen  mit  mehr- 
fachen ,  stachligen  Ausläufern  ,  welche  sich  in  die  Zwischenräume  nächst  anstosseu- 
der  Zellen  erstrecken  und  bis  auf  das  Bindegewebe  der  Papille  lierabreichen.  Ich 
sollte  vielleicht  nur  sagen,  bis  auf  die  Gefässe  der  Papille,  denn  die  Gefässmembrau 
scheint  in  der  That  das  einzige  Bindegewebe  zu  sein ,  das  überhaupt  in  diesen  Papil- 
len steckt ;  nirgends  habe  ich  so  schön  das  Bild  von  epitheltragenden  Gefässen  ge- 
sehen als  hier.  Wir  werden  weiter  unten  gewahr  werden ,  dass  die  Production  von 
epitheltragenden  Gefässen  eine  charakteristische  Eigenthümlichkeit  der  Locaütät  ist, 
d.  h.  nicht  sowohl  des  Plexus  chorioideus  als  überhaupt  «der  Gehirnfläche  der  Pia 
mate*r«,  von  der  die  Oberfläche  des  Plexus  nur  ein  Theil  ist.  Höchst  interessante 
Tumoren,  welche  unter  den  Myxomen  und  Psammomen  näher  besprochen  werden 
sollen,  beruhen  hierauf,  und  die  Geschichte  des  Gehirnkrebses  wird  uns  lehren,  dass 
auch  die  heterologe  Production  von  Epithelzellen  an  die  gleiche  Stätte  gebunden, 
mithin  nicht  in  dem  Maasse  heterolog  ist,  als  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  möchte. 

Kehren  wir  nun  zu  unserem  Thema  zurück ,  so  ist  der  Befund  von  Papillen  der 
beschriebenen  Art ,  namentlich  an  gewissen  Stellen  des  Plexus  chorioideus ,  ein  so 
constanter  auch  bei  gesunden  Individuen ,  dass  wir  nur  auf  den  quantitativen  Excess 
dieser  Wucherung  einen  Werth  legen  können  und  uns  nur  von  Weitem  die  vermehrte 
Absonderung  des  Liquor  cerebro-spinalis  mit  der  Vermehrung  dieser  Papillen  im  Zu- 
sammenhange denken  dürfen.  Einen  grösseren  Werth  möchte  ich  jedenfalls  auf  jede 
auch  die  kleinste  active  oder  passive  Hyperämie  des  Plexus  legen  und  die  Aufmerk- 
samkeit hauptsächlich  darauf  richten  ,  dass  gerade  diese  Hyperämien  und  Exsuda- 
tionen wegen  der  directen  Beziehung  zum  Liquor  cerebro-spinalis ,  dem  Ventil  des 
intracraniellen  Druckes,  leichter  das  Feld  behaupten  dürften  als  die  Hyperämien  in 
anderen  Regionen  des  Schädelinhaltes. 
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Auf  die  Veräiuleruugeu ,  welche  das  Ependym  der  Ventrikel  erfährt ,  hat  man., 
meines  Erachteus  einen  übertriobeneu  Werth  gelegt.  Das  Epeudym  wird  dicker  und 
dichter,  in  einzelnen  Regionen.  z.B.  über  dem  Thalamus  opticus,  am  Fornix  und  an 
der  Stria  cornea  erheben  sich  ausserdem  partielle  Verdickungen  in  Form  von  kleinen 
durchscheinenden  Knötchen  thauperlenähnlich  über  das  Niveau  der  Oberfläche  her- 
vor. Aber  sowohl  die  generelle  als  die  partielle  Verdickung  erfolgt  ohne  irgend  eine 
Betheiligung  der  Gefässe ,  das  Ependym  —  abgesehen  von  dem  Epithelium  als 
Grenzschicht  der  Neuroglia  genommen  —  lässt  zwar  die  Gefässe  der  anstossenden 
Gehirntheile  mit  ihren  Hauptverästelungeu  durchschimmern ,  es  enthält  aber  selbst 
niemals  Gefässe  und  muss  daher  als  eine  immer  dicker  werdende  Scheidewand  zwi- 
schen der  freien  Oberfläche  und  den  Hirngefässen  angesehen  werden.  In  recht  ver- 
dickten Ependymen  findet  man  die  schönsten  Steruzellenuetze ;  die  einzelneu  Zellen 
oft  mit  doppeltem  Kern ,  länglich  und  auch  vornehmlich  in  der  Längsrichtung  ver-- 
ästelt ;  die  Zwischensubstanz  ist  feinfaserig  und  in  mehrfachen  Lagen  geschichtet ,  so 
dass  auf  einem  Querschnitt  die  Fasern  der  tieferen  Schicht  im  spitzen  Winkel  auf  die 
Fasern  der  oberen  auftreffen.  Auch  die  thauperleuähnlichen  Verdickungen  ,  welche 
am  vierten  Ventrikel  auch  ohne  Hydrocephalns  bei  sehr  wechselnden  klinischen 
Krankheitsbildern  (Epilepsie,  masticatorische  Gesichtskrämpfe,  Sprachstörungen)  be- 
obachtet werden,  bestehen  ganz  aus  faserigem  Bindegewebe  mit  sehr  wenigen  zelligen 
Elementen.. 

§  665.  Im  Anschluss  an  den  Hydrocephalus  internus  müssen  wir  der  sogenann- 
ten weissen  Erweichung  gedenken  ,  weil  es  noch  keineswegs  vollkommen  fest- 
steht, dass  dieselbe  ausschliesslich  als  eine  » postmortale «  Maceration  der  Gehirnsnb- 
stanz  in  der  hydrocephalischen  Flüssigkeit  anzusehen  ist.  An  der  Sache  selbst  wird 
freilich  dadurch  wenig  geändert,  nur  die  gelegentlichen  punctförmigen  Hämorrhagien 
würden  sich  kaum  ohne  vis  a  tergo,  d.  h.  ohne  Circulation  und  Leben  erklären  las- 
sen. Im  Uebrigen  handelt  es  sich  um  eine  Erweicliung  und  Auflösung,  welcher  zu- 
nächst die  Neuroglia,  später  auch  die  Nervenfasern  anheimfallen.  So  entstehen  an 
verschiedenen  Puncteu  der  Ventrikeloberfläche,  am  liebsten  im  Hinterhorn  oberfläch- 
liche Zerklüftungen  der  weissen  Substanz,  welche  1  —  2  Linien  tief  in  die  Wand  des 
Ventrikels  hineinreichen.  Formbestandtheile ,  Eiter  etc.  kommen  dabei  nicht  zur 
Entwickelnng. 

c.  Hämorrhagie. 

§  666.    Ehe  wir  die  hyperämisch  entzündlichen  Zustände  der  Hirnsubstanz 
selbst  in  Betracht  ziehen,  wollen  uir  noch  auf  der  Brücke  stehen  bleiben,  welche  vo 
der  Pia  mater  zum  Gehirn  hinüberführt,  d.  h.  wir  wollen  einige  Veränderungen  de 
Hirngefässe  und  die  verschiedenen  Hirnblutungen  erörtern,  weil  diese  in  mannigfal- 
tiger und  sehr  naher  Beziehung  zu  Jenen  Entzündiiugsprocesseu  stehen  ,  ihre  Keunt- 
niss  aber  dem  Studium  der  eigentlichen  Geliirneutzündungen  vorausgehen  muss. 

Abgesehen  von  traumatischen  Blutungen  in  den  sogenannten  Arachnoidealsack, 
welche  durch  Abreissen  der  Pia  mater- Venen  vom  Sinus  longitudinalis  entstehen,  und 
abgesehen  von  jenen  selteneren  Fällen,  wo  Aneurysmen  der  Basalarterien  zum  Durch- 
bruch gelangen,  kommen  intracranielle  Blutungen  nur  durch  Bersten  der  eigentlichen, 
d.  h.  der  in  der  Gehirnsubstanz  verlaufenden  Gelasse  zu  Stande. 
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Die  pathologische  Anatomie  pflegt  im  Allgemeinen  nacli  der  Quantität  des  er- 
gossenen Blutes  eine  massige  Hämorrhagie  von  der  punctirten  Form  zu  unterschei- 
den. Diese  Unterscheidung  ist  aber  auch  ätiologisch  und  zwar  insofern  gerechtfer- 
tigt, als  die  massige  Hämorrhagie  wohl  ausschliesslich  auf  dem  Boden  einer  vorgän- 
gigen Gefässerkrankung  zu  Stande  kommt,  während  die  punctirte  Hämorrhagie  einer 
grösseren  Anzahl  ätiologischer  Momente  ihre  Entstehung  verdankt.  Der  Blutaus- 
tritt in  kleinen  punctförmigen  Portionen  wird  einmal  bei  jeder  acuten  Entzündung  des 
Gehirns  beobachtet;  wir  haben  ja  auch  au  anderen  Organen,  an  den  serösen  Häuten, 
Schleimhäuten  etc.  hämorrhagische  Hyperämien  und  Entzündungen ,  aber  nirgends 
ist  die  Sugillation  ein  so  constantes  Accedens  als  gerade  hier.  Ferner  bringt  die 
embolische  Verstopfung  einer  kleinen  Gehirnarterie  nächst  einer  bis  zur  Stasis  gehen- 
den Hyperämie  in  dem  betreffenden  Verästelungsbezirk  punctförmige  Hämorrhagien 
zu  Wege.  Drittens  befällt  der  endoarteritische  Process  (§  198)  nächst  den  grossen 
Arterienstämmen  der  Basis  auch  die  mittleren  und  kleinsten  Ramificationen  derselben. 
Durch  fettige  Usur  (§  204)  jener  mittelfeinen. Zweige  der  Arteria  fossae  Sylvii,  welche 
sich  durch  die  Substantia  perforata  lateralis  zum  Streifenhügel  hinbegeben ,  wird  die 
grosse  Mehrzahl  der  massigen  Hämorrhagien  vorbereitet.  Aber  auch  punctirte  Hä- 
morrhagien können  durch  Endoarteritis ,  freilich  in  einer  etwas  anderen  Weise  be- 
<lingt  sein.  Die  Blutung  geschieht  liier  aus  deu  arteriellen  Uebergangsgefässeu. 
Dieselben  sind  bedeutend  erweitert,  so  dass  sie  geradezu  spindelförmige  oder 
ampulläre  Aneurysmen  darstellen.  Ich  denke  hierbei  natürlich  nicht  an  jene 
Aneurysmata  dissecantia,  welche  eine  häufige  Form  der  punctirten  Hämorrhagie  selbst 
sind  (siehe  Psychosen) ,  sondern  an  eine  die  gesammte  Wandung  betreffende  Aus- 
•dehnung,  welche  dem  Aneurysma  verum  der  grossen  Arterien  analog  ist  und  zuerst 
von  Virc/ioiv  (Archiv,  HI,  pag.  442)  beschrieben  wurde.  Die  Gefässe  sind  in  weite, 
schlaffe,  dünnwandige  Schläuche  verwandelt ;  von  den  histologischen  Elementartheilen 
■der  Wand  und  deren  Anordnung  in  drei  Schichten  ist  kaum  noch  eine  Andeutung 
vorhanden.  Statt  der  inneren  und  mittleren  Haut  bemerkt  mau  eine  nicht  eben 
grosse  Anzahl  platter  Kerne ,  welche  durch  Duplicität  der  Kernkörperchen  und  die 
bekannten  Einkerbungen  und  Einschnürungen  auf  einen  stattfindenden  Theilungs- 
vorgang  schliessen  lassen.  Endothelium ,  Intima  und  Media  sind  also  durch  einen 
nachweisbaren  Wucherungsprocess  zu  Grunde  gegangen,  mit  ihnen  aber  und  nament- 
lich mit  der  Media  gerade  derjenige  Bestandtheil  der  Gefässwand,  welcher  vor  Allem 
ihre  Fähigkeit,  aus  der  Spannung  in  Contractiou  übei  zugehen  und  so  dem  Drucke  des 
Blutes  Widerstand  zu  leisten,  garahtirt.  Die  Gefässwand,  über  das  normale  Maass 
ausgedehnt,  weicht  endlich  an  einzelnen  Stellen  aus  einander,  und  der  Blutaustritt 
erfolgt.  Endlich  viertens  tritt  auch  der  Morbus  maculosus  Werlhofii  am  Gehirn  in 
Folge  zahlreicher  punctförmiger  Hämorrhagien  auf.  Wir  haben  also  als  Ursache  der 
massigen  Blutung  den  atheromatösen  Process ,  als  Ursache  der  punctirten  Hä- 
morrhagie ausser  jenen  noch  die  einfache  entzündliche  Hyperämie ,  die  Embolie  und 
den  Morbus  maculosus  anzuführen. 

§  6G7.  Die  histologischen  V^eränderungen,  welche  bei  der  Hirnblutung  in  Frage 
kommen,  lassen  sich  weitaus  besser  au  der  punctirten  Hämorrhagie  als  an  der  mas- 
sigen studiren.  Wir  bleiben  deshalb  zunäclist  bei  der  ersteren  stehen.  Bei  der 
punctirten  Hämorrhagie  erscheint  immer  nur  eine  kleine  Quantität  Blutes  au  der  äus- 
seren Oberfläche  des  Gefässes  und  sammelt  sich  in  Form  eines  kugelrunden  Tröpfchens 
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au.    Dio  Ursache  liiervon  mag  in  der  schnell  eintretenden  Gleichheit  des  iutravascu-, 
liiren  Blutdruckes  und  des  durch  das  Extravasat  selbst  erholiteu  Widerstandes  zu 
suchen  sein,  welchen  das  umgebende  Nervengewebe  dem  Blutaustritt  entgegenstellt. 
Noch  näher  liegt  diese  Erklärung  in  jenen  namentlich  bei  Psychosen  vorkommeuden 
punctförmigen  Extravasaten ,  bei  welchen  das  Blut  gar  nicht  bis  zur  äusseren  Ober- 
fläche des  Gefässes  gelangt,  sondern  ,  durch  die  abgehobene  und  bauchig  aufgetrie- 
bene Adventitia  zurückgehalten,  ein  sogenanntes  Aneurysma  dissecans  bildet  [s.  unten).  : 
Dass  hierbei  der  Gegendruck  des  extravasirten  Blutes,  unterstützt  von  der  Spannung 
der  Adventitia,  das  Hauptmoraent  zur  Blutstillung  abgiebt,  dürfte  kaum  einem  Zwei- 
fel unterliegen.    Aber  auch  bei  den  freien  Blutungen  schliesst  sich  sofort  die  kleine 
Oeffnung  wieder,  welche  das  Gefäss  durch  das  momentane  Auseinanderweichen  seiner  j 
Wandtheile  bekommen  hatte.    Es  ist  diejenige  Form  der  Blutung  ,  welche  die  Alten 
Diapedesis  nannten. 

HaemorrJiagia  punctata.    Der  Anblick,  loelchm  die  stets  multiple  punc- 
tirte  Hämorrhagie  cle^n  freien  Axige  gewährt,  ist  zum  Theil  durch  den  Namen  charukte-  . 
risirt,  zum  Theil  ist  derselbe  von  dem  ätiologischen  Momente  abhängig.    Beim  Morbus  ' 
macidosus  und  den  diffusen  Entzündungen  der  Gehirnrinde  [Psychosen)  sehen  tcir  die  Blut-  \ 
puncte  gleichmässig  über  die  ganze  Gehirnsubstanz,  resp.  die  Gehirnrinde  vertheilt,  in  allen 
übrigen  Fällen  handelt  es  sich  um  heerdiveise  Affectionen;  wir  können  eine  am.  hochgra- 
digsten erhrankte  mittlere  Region  vo7i  einer  umgebenden  Zone  unterscheiden,  in  welcher  die 
Störung  von  innen  nach  aussen  an  Intensität  abnimmt.     Dabei  tcaltet   die  sonderbare 
Mgstißcation,  dass  das  allererste  Krankheitsbild ,  der  Zustand  unmittelbar  nach  dem  Ein- 
treten der  Hämorrhagie,  der  gleiche  ist,  mag  es  sich  um  eine  umschriebene  Entzündung, 
um  eine  Embolie  oder  um  Gefässentartung  handeln.   Wir  finden  die  Substanz  des  Gehirns 
im  Umkreise  von  ^/^ — — '/i  Quadratzoll  und  mehr  mit  Blutpuncten  durchsetzt ,  welche 
unter  sich  in  der  Grösse  ivenig  variiren ,  an  Zahl  aber  nach  dem  Centrum  hin  zunehmen, 
bis  endlich  die  Mitte  selbst  aus  überaus  zahlreichen ,  dichtgedrängten  Blutpuncten  zusam-  ■ 
mengesetzt  ist.    Die  theils  verdrängte ,  theils  comprimirte  Gehirnsubsfariz  zeigt  in  der  mi- 
mittelbaren  Umgebung  jedes  einzelnen  Blutpujictes  eine  leichte  Verfärbung  ins  Röthlic/ie ;  . 
wo  die  Blutpuncte  ganz  dicht  stehen,  confluiren  diese  röthlichen  Höfe  mit  einander,  so  dass 
sich  für  die  gröbste  Betrachtung  der  ganze  Heerd  als  ein  röthlich-gelber,  mit  einer  grossen 
Anzahl  intensiv  rother  Blutpuncte  besetzter  Fleck  darstellt. 

§  668.  Beschäftigen  wir  uns  nun  mit  den  ferneren  Schicksalen  des  ausgetreteneu 
Blutes,  so  stossen  wir  zunächst  auf  unterschiedliche  Gerinnungsphänomene.  Wir 
finden  einmal  im  Innern  jedes  Bluttröpfchens  das  bekannte  feinfadige  Netz  des  er- 
starrten Fibrins,  in  dessen  Maschenräumen  die  Blutkörperchen  liegen;  ausserdem  ' 
aber  wird  unser  Interesse  durch  die  Bildung  einer  das  Blutströpfchen  einschliessen- 
den,  abkapselnden  Membran  in  Anspruch  genommen.  Dieselbe  ist  von  verscliiedener, 
niemals  sehr  bedeutender  Dicke  und  besteht  aus  einer  weichen ,  ursprünglich  homo- 
genen, hell  durchscheinenden  Substanz.  Offenbar  haben  wir  es  hier  mit  der  secun- 
dären  Ausscheidung  eines  Eiweisskörpers  au  der  Peripherie  des  Extravasates  zu  thuu. 
welche  mit  der  Gerinnung  des  primär  vorhandenen  Fibrins  Nichts  zu  thun  hat,  und 
es  fragt  sich  nur,  wie  dieselbe  aufzufassen  und  zu  erklären  sei.  In  dieser  Beziehung 
nun  empfiehlt  sich,  wie  ich  denke,  die  einfache  Application  jener  von  Alex.  Schmidt 
gemachten  Erfahrungen  über  Bildung  und  Ausscheidung  des  Fibrins,  welche  ich 
§  175  bereits  mitgetlieilt  habe.    Danach  würde  die  Eiukapselung  des  extravasirten 
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Blutes  als  eine  Fibrinausscheidimg  anzusehen  sein ,  zu  welcher  die  fibrinogene  Sub- 
stanz von  der  umspülenden  Ernährungsflüssigkeit,  die  fibrinoplastische  von  den  Blut- 
körperchen geliefert  wird.  Diese  Fibrinkupsel  ist  eine  ganz  constante  Erscheinung, 
ich  lege  aber  deshalb  besonderen  Nachdruck  darauf,  weil  ich  glaube,  dass  sie  Öfter 
Missdeutungen  erfahren  hat.  Wenn  man  nämlich  nur  Durchschnitte  durch  die  er- 
härtete Substanz  eines  punctirt-apoplectischen  Heerdes  macht,  so  kann  man  sich 
leicht  veranlasst  fühlen,  die  Kapsel  für  die  Wandung  eines  mit  Blut  gefüllten,  quer- 
durchschnittenen  Gefässes  zu  halten  und  darauf  hin  namentlich  das  Gebiet  der  inter- 
parietalen Hämorrhagie  imgebührlich  auszudehnen.  Es  ist  daher  nothwendig ,  sich 
durch  Zerzupfungspräparate,  die  man  mit  Glj^cerin  behandelt,  zu  überzeugen,  dass 
sich  die  Blutpuucte  wirklich  in  Form  von  Kugeln  isoliren  lassen ,  deren  jede  von 
einer  ringsgeschlossenen  Kapsel  umgeben  ist.  ^  Durch  einen  massigen  Druck  auf 
das  Deckgläschen  kann  man  die  Kapsel  sprengen  und  die  darin  enthaltenen  Blut- 
körperchen ausdrücken.  Dann  bleibt  die  leere  Hülle  zurück,  in  deren  Centrum  man 
jetzt  das  feinfadige  Gerüst  des  primären  Fibrins  erkennt. 

§  669.  Bis  hierher  ist  der  Gang  der  Veränderungen  in  allen  Fällen  von  punc- 
tirter  Hämorrhagie  derselbe.  Jetzt  aber  theilt  sich  der  Weg  und  geht  in  drei  Rich- 
tungen aus  einander,  zur  gelben  Erweichung ,  zur  Vereiterung  und  zur  directen  Or- 
ganisation des  apoplectischen  Heerdes.  Für  diese  VerschiedenTieit  ist  theils  das  ätiolo- 
gische Moment,  theils  das  Verhalten  der  Hirnsubstanz  verantwortlich.  Von  den  neuen 
Krankheitsbildern  aber,  welche  uns  bei  dieser  Gelegenheit  zum  ersten  Male  entgegen- 
treten ,  ist  nur  die  Narbenbildung  ausschliesslich  eine  Folge  der  Apoplexie ,  die 
übrigen  stehen,  weil  sie  auch  auf  andere  Weise  bedingt  sein  können,  auf  einer  brei- 
teren Basis  und  werden  daher  theils  bei  der  Entzündung  des  Gehirns  (rothe  Erwei- 
chung und  Vereiterung],  theils  für  sich  (gelbe  Erweichung)  abgehandelt  werden. 
Somit  erübrigt  es  an  dieser  Stelle  nur  noch  der  directen  Organisation  des  apoplec- 
tischen Heerdes  zu  gedenken.  Diese  zerfällt  an  jedem  einzelnen  Blutpuncte  in  die 
Organisation  der  Kapsel  und  diejenige  ihres  Inhaltes. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  letzterem  stehen ,  so  habe  ich  seiner  Zeit  die  Angabe 
gemacht,  dass  an  Stelle  der  rothen  Blutkörperchen  allmählich  farblose  Blutkörperchen 
treten.  Dies  geschieht,  ohne  dass  die  Kapsel  an  irgend  einer  Stelle  eröffnet  wird  ; 
es  nimmt  sich  daher  so  aus ,  als  ob  die  rothen  Blutkörperchen  sich  in  farblose  um- 
wandelten. Ich  muss  diese  Angabe,  welche  ich  experimentell  controlirt  habe,  auch 
heute  noch  festhalten,  wenn  ich  auch  zugebe ,  dass  durch  die  inzwischen  constatirte 
Wanderfähigkeit  der  amöboiden  Zellen  der  Gedanke  an  die  Möglichkeit  einer  Ein- 
wanderung der  gedachten  Zellen  durch  die  Fibrinkapsel  hindurch  nahe  gelegt  und 
weiter  zu  erwägen  ist.  Sind  alle  rothen  Blutkörperehen  durch  farblose  Zellen  er- 
setzt, so  steht  einer  directen  Umwandlung  dieses  Keimgewebes  in  faseriges  Binde- 
gewebe Nichts  entgegen  ;  dieselbe  vollzieht  sich  denn  auch  ,  und  zwar  in  der  Weise, 
dass  eine  concentrische  Schichtung  der  Fasern  hervorgeht. 

Mittlerweile  hat  sich  auch  die  Kapsel  organisirt ,  man  sieht  Spalträume,  welche 
parallel  der  Oberfläche  verlaufen  und  die  Kapsel  in  mehrfache  Schichten  oder  La- 


1 )  Arndt  (  Virchow,  Archiv  LI,  pag.  706}  hat  diese  Dinge  mit  den  oben  (§  6G6)  beschriebenen 
ampullären  Kctasien  zusammen  gcihan  und  wahrscheinlich  zu  wenig  an  die  Möglichkeit  von  Extra- 
vasaten gedacht. 

Rindfleisch,  I.chrb.  d.  path.  Gewebelehre  u.  Anatomie.  5.  Aufl.  oo 
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mellen  tlioileu ,  iu  diesen  Spaltrilumen  werden  Bindegewebskörperchen  (wahrschein- 
lich eingewanderte  Zollen  sichtbar,  endlich  verschmilzt  das  innere  mit  dem  äusseren 
Bindegewebe  vollständig  zn  einem  relativ  kleinen  derben  Knötchen. 

Eine  Modification  dieser  Vorgänge  tritt  nur  da  ein ,  wo  die  Blutpuncte  so  dicht 
bei  einander  sitzen  ,  dass  sich  die  benachbarten  mit  ihren  Kapseln  berühren.  In 
diesem  Falle  habe  ich  eine  innige  Verwachsung  und  Verklebung  der  Kapseln 
beobachtet,  als  Endresultat  aber  eine  Art  cavernösen  Gewebes ,  dessen  Maschenräume 
mit  klarem  Serum  erftillt  waren.  Da  diese  Maschenräume  vordem  das  extravasirte 
Blut  enthielten,  so  fragt  es  sich ,  was  aus  diesem  geworden  sei.  Ich  kann  hierüber 
keine  bündige  Auskunft  ertheileu. 

§  670.  Soweit  die  Metamorphosen  der  punctirt  hämorrhagischen  Heerde.  Ver- 
suchen wir  es  nun ,  die  eben  gewonnenen  Erfahrungen  auf  die  Erscheinungen  der 
massigen  Blutung  anzuwenden. 

Saemorrhagia  gravis.  Aj^oj^lexia  sanguinea  cerehvi.  Nehmen 

icir  an ,  eines  jener  stärkeren  Aesichen  der  Arteria  fossaeSylvii,  toelche  von  unten  her 
gegen  den  Streifenhügel  vordringen,  sei  zerrissen ;  das  Blut  ist  in  mächtigem  Schwall  aus- 
getreten tmd  hat  die  Substanz  des  Gehirnes  nach  allen  Rieh  tun geii  aus  ei?iander  geworfen. 
Nach  innen  ist  es  bis  m  das  Centrum  Vieussenii  vorgedrungen.  Den  Thalamus  opticus 
hat  es  einwärts  geschoben,  den  Streifenhügel  selbst  erst  emporgehoben,  dafin  aber  an  ver- 
schiedenen Puncten  durchhrochen,  um  sich  frei  in  das  Lumen  des  Seitenventrikels  zu  er- 
giessen.  Eine  Blutlache  von  zwei  Zoll  Länge  und  ^/^  Zoll  Breite  und  Höhe  ist  in  der 
Gegend  des  Linsenkerns  etablirt.  Die  beträchtliche  Haumf orderung ,  welche  ein  solcher 
Zustand  mit  sich  bringt,  wird  theils  durch  die  gänzliche  Verdrängung  des  Liquor  cerebro- 
spinalis, theils  durch  -die  Entleerung  der  Hirngefässe  befriedigt;  hebt  man  im  Falle  der 
Section  die  Dura  mater  von  der  Hirnoberfläche  ab,  so  findet  man  die  Sulci  verstrichen,  die 
Ggri  abgeplattet  und  alle  Scheitelvenen  so  vollständig  leer,  dass  man  ihre  feineren  Acsle 
mit  blossem  Auge  nicht  erkennen  kann. 

Es  fragt  sich  j  edesmal ,  ob  bei  so  hochgradigen  Extravasationen  der  Tod  nicht 
unvermeidlich  eintreten  müsse.  Doch  möchte  ich  zu  bedenken  geben ,  dass  gerade 
bei  den  massigen  Hirnhämorrhagien  die  Heilbarkeit  des  einzelnen  Aflfects  sehr  w^eite 
Grenzen  hat.  Ist  einmal  der  erste  Insult  glücklich  überstanden  ,  so  bringt  schon  die 
eintretende  Gerinnung  des  ergossenen  Blutes  eine  directe  Entlastung  des  Gehirns  zu 
Wege  ;  der  Blutkuchen  zieht  sich  kräftig  und  allseitig  zusammen,  und  wenn  auch  die 
functionellen  Störungen,  welche  die  Zerreissung  so  vieler  wichtiger  Verbindungen 
zwischen  Centrum  und  Peripherie  mit  sich  gebracht  hat,  noch  lange  Zeit  andauern, 
so  findet  doch  das  Blut  relativ  bald  wieder  Zugang  zu  den  Gefässeu  und  wird  dadurch 
die  von  der  Ernährungslosigkeit  des  Organes  drohende  Todesgefahr  abgewendet. 
Die  Ausheilung  des  Zustandes  nimmt  darauf  unverzüglich  ihren  Anfang.  Auch  hier 
kommt  es  zunächst  zur  Ausscheidung  einer  Fibrinkapsel  an  der  ganzen  Peripherie 
des  Blutklumpens,  welche  freilich  in  dem  Maasse  dicker  ausfällt ,  als  liier  eine  grös- 
sere Menge  von  fibrinogener  und  fibrinoplastischer  Substanz  zu  Gebote  steht.  Diese 
Kapsel  wird  von  allen  Autoren  bestätigt.  Sie  hat  ursprünglich  die  Dicke  einer  Linie 
und  mehr,  ist  gallertig  weich  und  gelblich  durchscheinend.  Später  macht  sie  eine 
analoge  Metamorphose  durch ,  wie  die  Kapseln  der  punctförmigen  Heerde,  sie  wird 
zu  einer  ungleich  dünneren ,  aber  auch  derberen  Schicht  fibrillären  Bindegewebes,. 
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welches  den  apoplectiselien  Heerd  zu  allen  Zeiten  von  dem  unigebenden  Gehirupareu- 
cli3-m  scheidet.  Ueber  die  Veränderungen ,  welche  das  ergossene  Blut  erleidet ,  ist 
im  Ganzen  wenig  bekannt.  Das  Hämatin  löst  sich  in  difl'user  Weise  auf  und  imbibirt 
oft  weithin  die  Umgebungen  des  Heerdes  ,  bis  es  von  den  Gcfässen  anfgesogen  und 
entfernt  ist.  Ein  Theil  desselben  macht  die  Pigmentmetamorphose  durch  und  wird 
Veranlassung  zur  Ablagerung  von  gelben  Pigmentkörpern  und  Ilämatoidinkrystallen 
in  der  Narbe.  Im  Uebrigen  macht  das  Blut  eine  Bindegewebsmetamor2)hose  durch, 
<leren  Resultat  freilich ,  wie  beim  Artherientlirombus ,  eine  verschwindend  kleine 
■Quantität  von  Bindegewebe  ist.  Immerhin  genügt  diese  kleine  Quantität,  um  die 
AVände  der  Kapsel  zu  verlöthen  und  aus  dem  ganzen  Heerde  einen  einfachen  Binde- 
gewebsstreifeu,  also  eine  Narbe  im  gewöhnlichen  Sinne  zu  erzeugen.  Dazu  kommt 
€s  indessen  nur  in  den  seltensten  Fällen.  Das  gewöhnliche  Resultat  ist  nicht  ein 
Biudegewebsstrich,  sondern  eine  sogenannte  » apoplectische  Cyste«,  d.  h.  die  Wände 
der  secundären  Bindegewebskapsel  coUabiren  nicht,  sondern  es  füllt  sich  der  Raum 
zwischen  ihnen  mit  einer  klaren,  leicht  gelblichen  oder  ganz  farblosen  Flüssigkeit, 
in  welcher  das  bindegewebige  Ergebniss  der  Blutorganisation  wie  ein  zartes ,  loses 
Spinngewebe  flottirt.  Zur  Erklärung  dieser  Eigen thümlichkeit  müssen  wir  wohl  auf 
die  Nothwendigkeit  hinweisen ,  dass  die  gewaltige  Lücke  der  Gehirnsubst^z  durch 
«ine  entsprechende  Raumerfullung  ausgeglichen  wird ,  womit  es'  denn  auch  überein- 
stimmt, wenn  diese  Cysten  nur  im  Innern  der  Hemisphäre  gefunden  werden ,  wo  eine 
anderweite  Raumerfüllung  nicht  möglich  ist ,  während  die  seltenen  apoplectischen 
Heerde  der  Oberfläche  einfache  Narben  bilden  und  die  hierdurch  entstehende  Niveau- 
senkung durch  ein  wenig  Serum  meniugeum  ausgefüllt  wird. 

Was  die  Veränderungen  anlangt ,  welche  die  dem  apoplectischen  Heerde  be- 
nachbarte Hirnsubstanz  erfährt,  so  wird  derjenige  Theil  derselben,  welcher  wirklich 
-zertrümmert  und  zerrissen  ist ,  durch  fettige  Metamorphose  verflüssigt  und  aus  dem 
Wege  geräumt,  und  werden  wir  hierauf  bei  der  gelben  Erweichung  zurückzukommen 
haben.  Interessant  wäre  es ,  den  Process  der  Sequestration ,  die  Abscheidung  des 
intact  Gebliebenen  von  dem  Zerstörten  genauer  kennen  zu  lernen ,  doch  fehlen  hier- 
über einstweilen  noch  alle  Angaben. 

d.    Encephalitis.  Myelitis.  Neuritis. 

§  671.  Ich  habe  an  einer  anderen  Stelle  bereits  die  Gründe  augeführt,  welche 
-einigermassen  geeignet  sind ,  uns  die  eigenthümliche  Erscheinung  zu  erklären  ,  dass 
die  substantiellen  Entzündungen  der  Centraiorgane,  mit  Ansnahne  derjenigen,  welche 
durch  functionelle  Reizung  bedingt  sind,  eine  Neigung  haben,  sich  auf  einen  mög- 
lichst kleinen  Raum  zu  beschränken  (§  653).  Hier  darf  ich  mich  bescheiden,  die 
Thatsache  nochmals  zu  constatiren  und  damit  den  grellen  Gegensatz  hervorzuheben, 
welcher  in  Beziehung  auf  räumliche  Ausbreitung,  Acuität  und  Symptomatologie  des 
Leidens  zwischen  dem  besteht,  was  der  Volksmund  »  Gehirnentzündung  i  nennt  (Me- 
ningitis ,  und  demjenigen,  was  wirklich  Geliirnentzündung  ist.  Die  eigentliche  Ge- 
hirnentzündung verdankt  ihre  Entstehung  einem  Trauma  im  weitesten  Sinne  des 
Wortes,  das  soll  heissen :  einer  an  das  Gehirn  von  aussen  herantretenden  örtlichen 
Reizung.  Entweder  es  hat  wirklich  ein  Stoss,  ein  Schlag  den  Schädel  getroffen,  ein 
Stich  oder  Hieb  denselben  perforirt  und  das  Gehirn  verletzt ,  oder  ein  Entzündungs- 
uud  Eiterungsheerd,  welcher  ursprünglich  neben  dem  Gehirn  lag,  hat  das  Gehirn  an 
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der  Berithruiigsstelle  angesteckt,  oder  endlich  Gefiissverstopfung ,  atheromatöse  Ent- 
zündung etc.  haben  zu  einer  umschriebenen  punctirten  Ilämoirhagie  geführt,  welche 
dann  die  Entzündung  als  secundäres  Ereigniss  nach  sich  zieht. 

Ence-XillCllitis,  I.  Stadmm.  Rothe  Erweiclmncj .  Man  findet  himfujer  mt  der 
Peripherie  einer  Hemisphäre  als  in  deren  Innerem  einen  scharf  umschriebenen  kirschkern- 
his  tauheneigrassen  Heerd ,  innerhalb  dessen  die  Hirnsubstanz  zu  einem  dicklichen,  rölli- 
lichen  Brei  erweicht  ist.  Je  älter  der  Heerd,  um  so  mehr  hat  der  Erweichung sbr ei  ein 
eiteriges,  ins  Gelbe  gehendes  Ansehen.  Das  umgebende  Hirnparenchym  ist  in  einer  ersten 
etwa  3  Millimeter  breiten  Zone  mit  zahlreichen  Blutptmcten  durc/isetzt  und  durch  begin- 
nende Eiterinfiltration  angeschwollen ,  tveiterhin  iverden  die  Blutjmncte  successive  weniger 
zahlreich,  die  Hirnsubsianz  aber  ist  oft  weithinaus  citronengelb  imbibirt. 

§  672.  Der  Hauptaccent  ruht  bei  der  Encephalitis  und  Myelitis  auf  dem  Ver- 
halten des  eigentlichen  Hirnparenchyms  ;  man  sagt  gewöhnlich,  dasselbe  erfahre  eine 
eiterige  Schmelzung,  und  wird  damit  wohl  auch  keine  Lüge  sagen,  denn  das  Resultat 
ist :  ein  Eiterheerd  an  Stelle  der  Gehirnsubstanz.  Aber  damit  ist  leider  der  Modus 
dieser  Einschmelzung  noch  keineswegs  festgestellt.  Auch  kann  man  bei  dem  gegen- 
wärtigen.>Zustande  der  Eiterlehre  ein  erschöpfendes  Detail  gerade  hier  wohl  am  we- 
nigsten erwarten.  Nur  Vermuthungen  lassen  sich  aussprechen,  und  einzelne  Puncte 
zur  Orientirung  dürfen  festgehalten  werden.  Zu  diesen  letzteren  rechne  ich  die  nicht 
active  Theilnahme  der  uervösen  Elemente  an  der  Eiterproduction  und  die  intensive 
Betheiligung  des  Gefässsystems  an  dem  Gesammtprocess.  Die  Nervenfasern  im  Be- 
reich des  Entzündungsheerdes  sind  theils  in  unzusammenhängenden  Bruchstücken  im 
Eiter  suspendirt,  theils  hängen  sie  in  einem  Zustande  fortschreitender  Maceration  und 
Auflösung  der  Wand  des  Heerdes  an.  Marktropfen  sondern  sich  au  ihrer  Oberfläche 
ab  und  erscheinen  im  Erweichungsbrei ,  die  Axencylinder  erfahren  gewöhnlich  eine 
etwas  umständlichere  Metamorphose.  Sie  isoliren  sich  leicht  aus  ihrer  Markscheide, 
erscheinen  blass  und  feinkörnig.  Häufig  begegnet  man  cylindrischen  und  kugeligen. 
Verdickungen,  selbst  kolbenförmigen  Anschwellungen  derselben ,  welche  von  Eoth 
[Virchow,  Avchiv  hYllI,  pag.  257)  beschrieben,  aber  meines  Erachtens  nicht  pas- 
send als  hypertrophische  Stellen  bezeichnet  worden  sind.  Es  dürfte  sich  hierbei 
nur  um  eine  in  das  Gebiet  der  Maceration  gehörige  Erscheinung ,  um  eine  Quellung 
vor  der  Einschmelzung  handeln.  Die  Gauglienzellen  »im  Heerde«  werden  dunkel- 
körnig und  erfahren  eine  Art  von  Zertrümmerung :  ich  konnte  mehrmals  gut  charak- 
terisirte  Bruchstücke  derselben  nachweisen.  Von  dem  Verhalten  der  Ganglienzelleu 
in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des  Heerdes  wird  weiter  unten  die  Eede  sein. 

Vom  grössten  Belang  für  das  Makroskopische  des  Kranklieitsbildes,  vielleicht 
aber  auch  für  das  feinere  Geschehen,  ist  die  Art,  wie  sich  der  Blutgefässapparat  be- 
theiligt. Die  intensive  Hyperämie,  welche  den  Reigen  der  Störungen  eröönet,  hat 
ausnahmslos  zahlreiche  kleine  Blutungen  zur  Folge,  und  diese  fehlen  ja  auch  da  nicht, 
wo  die  Blutung  das  Primäre ,  die  Entzündung  das  Secundäre  ist.  Kommt  es  in  der 
Folge  zu  einer  Erweichung  und  eiterigen  Schmelzung  des  Heerdes,  so  mischt  sich  das 
extravasirte  Blut  in  den  Erweichungsbrei  und  ertheilt  demselben  eine  mehr  oder  min- 
der intensive  rothe  Farbe.  Daher  der  Name  »rothe  Erweichung«,  welcher  so 
gern  für  die  encephalischeu  und  myelitischen  Heerde  in  Anwendung  gezogen  wird, 
welcher  aber  natürlich  überall  wiederkehren  würde,  wo  dasselbe  Resultat,  wenn  auch 
durch  abweichende  Bedingungen,  erzielt  worden  ist. 
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Die  wichtigste  von  allen  Fragen ,  welche  nus  bei  der  Encephalitis  interessireu, 
die  Frage;  woher  der  Eiter  selbst?  ist  noch  nicht  genügend  beantwortet.  Meynert 
nimmt,  anf  seine  mikroskopischen  Untersuchungen  gestützt,  eine  Vereiterung  der 
Oanglienzellen  durch  Theilung  und  Brutbildung  ihrer  Kerne  an.  Meine  eigenen 
Untersuchungen  haben  mich  gelehrt ,  dass  die  Eiteranhäufung  zunächst  um  dieselben 
Gefässe  erfolgt,  welche  geblutet  haben.  Man  findet  dieselbe  auf  Querschnitten  er- 
härteter encephalitischer  Heerde  (rothe  Erweichung)  mit  einem  verhältnissmässig 
breiten  Hof  von  Eiterkörperchen  umgeben,  auch  gelingt  es  mit  einiger  Vorsicht,  aus 
dem  frischen  Präparat  eiterbedeckte ,  mit  förmlichen  eiterigen  Scheiden  versehene 
Oefässe  hervorzuziehen.  Endlich  sieht  man  ebenfalls  anf  Querschnitten ,  dass  diese 
Eitermassen  das  ergossene ,  aber  noch  flüssige  Blut  von  den  Gefässen  ab-  und  aus- 
einander gedrängt  haben ,  so  dass  dasselbe  statt  des  Tropfens  einen  Ring  bildet, 
welcher  den  Eiter  nmgiebt.  Danach  würde  also  der  Eiter  von  der  Adventitia  der 
Gefässe  geliefert  werden,  man  könnte  auch  an  ausgewanderte  farblose  Blutkörper- 
chen denken.  Trotz  alledem  möchte  ich  der  Neuroglia  die  Fähigkeit,  Eiter  zu  pro- 
■duciren,  nicht  ganz  absprechen :  dass  sie  überhaupt  Zellen  zu  produciren  vermöge, 
ist  mir  unzweifelhaft  (solitärer  Tuberkel,  Gliom)  und  meine  eigenen,  eben  mitge- 
theilten  Resultate  sehe  ich  selbst  zwar  als  sicher,  aber  nicht  als  erschöpfend  an. 

Jenseits  des  eigentlichen  Eiterheerdes  stösst  man ,  wenn  auch  nicht  immer  auf 
eine  Zone  ödematöser  Durchtränkung,  in  welcher  nach  den  Untersuchungen  Meynert's 
die  nervösen  sowohl  als  die  nicht-nervösen  Elementartheile  eine  Reihe  von  Verände- 
rungen erfahren ,  die  darum  ein  erhöhtes  Interesse  in  Anspruch  nehmen ,  weil 
Meynert  nicht  abgeneigt  scheint,  ihnen  eine  bedeutende  Rolle  auch  bei  den  chro- 
nischen Gehirnentzündungen,  als  welche  er  mit  Recht  die  Psychosen  auffasst ,  zuzu- 
erkennen. Meynert  beschreibt  an  diesen  Ganglienzellen  eine  bläschenförmige  Um- 
gestaltung des  Kernes ,  eine  einfache  und  mehrmalige  Kerntheilung ,  eine  hydro- 
pische  Aufblähung  und  eine  Sclerosirung,  endlich  einen  moleculären  Zerfall  und 
eine  Obsolescenz  des  Zellenleibes.  Von  diesen  Metamorphosen  dürfte  die  hydro- 
pische  Aufblähung  des  Kernes  und  der  Zelle  wohl  ausschliesslich  der  rothen  Er- 
weichung zukommen  ;  die  Sclerose  wurde  schon  von  Rokitansky  unter  dem  Namen 
der  colloiden  Umwandlung  beschrieben.  Das  Protoplasma  ist  .beträchtlich  vermehrt 
und  von  einer  homogenen,  stark  lichtbrechenden  Beschaffenheit,  die  ganze  Zelle 
erscheint  sehr  plump  contourirt,  die  Fortsätze  knotig  angeschwollen.  Der  Kern  ist 
nicht  mehr  sichtbar ,  eher  noch  das  Kernkörperchen.  Meynert  denkt  den  Zustand 
als  eine  Infiltration  mit  Protagon ,  dem  von  Liehreich  entdeckten  Hauptbestandtheil 
des  Nervenmarkes,  zu  erklären.  Uebrigens  sind  alle  diese  Veränderungen,  mit 
Ausnahme  der  Kerntheilung  in  den  Ganglienzellen ,  welche  ich  mit  Sicherheit  nie 
constatiren  konnte,  regressiver  Art ;  es  könnten  noch  die  von  Förster  beschriebene 
Verkalkung  und  übermässige  Pigmentiufiltration  hinzugefügt  werden  ,  von  denen  die 
erstere  ebenfalls  um  alte  encephalitische  Heerde  gefunden  wird  ^,  es  bestätigt  sich 
aber  auch  hier,  dass  die  nervösen  Elemente  einen  nur  passiven  Antheil  an  den  Stö- 
rungen nehmen. 


1)  Virchow  ist  neuerdings  (  Firc/ioiy,  Archiv  L,  pag.  304)  den  verkalkten  Ganglienzellen  auch 
an  solchen  Stellen  begegnet,  wo  eine  heftige  traumatische  Einwirkung  auf  die  Schädelknochen  statt- 
gefunden hatte,  und  fasst  die  Verkalkung  als  die  Folge  einer  Necrose  durch  C'ommotion  auf.  Vergl. 
auch  WiedemeUter  {Virchow,  Archiv  L,  pag.  340  im  Rott.  Virclwxv.  .Vrchiv  Llll.  508). 
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§  073.  Ueber  die  Möglichkeit  und  die  Art  und  Weise  der  Ausheilung  eines 
frischen  cucephalitischen  Heerdes  liegen  positive  Beobaclitungen  nicht  vor.  Ich  halte 
es  indessen  für  wahrscheinlich,  dass  gewisse  Formen  sowohl  der  gelben  Erweichung, 
als  auch  der  sogenannten  apoplectischen  Cysten  als  Endergebniss  der  Encephalitis 
erscheinen  können.  Dann  würde  die  gelbe  Erweichung  einen  Stillstand  des  Pro- 
cesses ,  die  apoplectische  Cyste  eine  Vernarbung  bedeuten ,  beide  aber  würden  als 
Ausheilungen  zu  betrachten  sein,  gegenüber  der  viel  gewöhulichereu  Weiterentwicke- 
hmg  des  Entzündungsheerdes  zum  G  eh irna  b  s ce  ss.  Wie  diese  Weiterentwicke- 
lung geschieht,  darüber  haben  wir  in  dem  vorigen  Paragraphen  einige  Andeutungen 
erhalten ,  es  geschah  aber  hauptsächlich  mit  Rücksicht  auf  den  Hirnabscess ,  wenn 
ich  die  Frage  nach  der  Betheiligung  der  Neuroglia  noch  offen  erhielt. 

JEncephCllitiS.  II-  Stadium.  Hirnabscess.  Das  Wesentliche  hei  der  Entste- 
hung dessen,  was  man  einen  Gehirnabscess  nennt,  ist  eine  derbe  bindegewebige  Kapsel, 
welche  den  bei  der  acuten  Enceiihalitis  entstandenen  Eiter  allseitig  gegen  die  Hijiisubstanz 
abschliesst.  Diese  Kapsel  kann  bis  zu  ^/^  Linie  Dicke  erreichen  und  geht  ununterbrochen 
in  die  umgebenden  nervösen  Theile  Uber.  Der  Gehirneiter  hat  eine  grünlich  gelbe  Farbe, 
synoviaartige  Consistenz,  reagirt  meist  sauer,  ist  geruchlos  und  offenbar  von  einer  sehr 
blandeti  Beschaffenheit,  ohne  Neigung  zur  Decomposition.  Die  Eiterkörperchen  sind 
meist  mehrkernig ,  ivas  vielleicht  eine  Folge  der  dauernden  Maceration  in  eitlem  leicht 
sattem  Medium  ist.  Die  Oberfläche  der  Abscessmembran  ist  glatt.  Eine  unnnterbi-ochene, 
ziemlich  dicke  Schicht  von  fettig  degenerirendeji  Zellen  giebt  einer  älteren  Abscessmembran 
ein  gelbweisses ,  opaltes  Ansehen.  Auf  die  letztere  folgt  eine  Schicht  regulären  Keim- 
geivebes,  loelche  durch  ihre  ungleichmässige  Dicke  ivellenf/irmige  Unebenheiten  der  Ober- 
fläche verursacht.  Das  Keimgewebe  geht  nach  aussen  in  ein  sehr  lockeres  Spindelzellen- 
gewebe  über ,  ivelches  deutlich  der  Oberfläche  parallel  stratificirt  ist  und  nur  hie  und  da 
einen  Faserztig  schräg  in  die  Kuppen  der  Keimgewebshiigel  aufsteigen  lässt.  Man  sieht 
hier  überall  die  schönsten  Spindelzellen,  jede  anscheinend  einfache  Faser  lässt  sich  bei  ge- 
nauer Besichtigung  als  eine  Faserzelle  erkennen ,  so  dass  es  hier  ivirklich  den  Anscluin 
hat,  als  ob  alle  in  der  nächst  äusseren  Schicht  folgenden  Bindegewehsfasern  aus  Spindel- 
zellen hervorgegangen  seien.  Von  der  eigentlichen  Faserschicht  der  Bindegewebskapsel, 
welche  die  ivechselnde  Dicke  der  Gesammtmem.hr an  bedingt,  ist  ivenig  zu  sagen.  Sie  ent- 
hält neben  den  Fasern  noch  immer  zahlreiche ,  theils  runde,  theils  geschwänzte  Zellen. 
Letztere  iverden  gegen,  die  äussere  Oberfläche  immer  zahlreicher ,  an  der  Oberfläche  selbst 
gewinnen  sie  die  Oberhand  über  die  faserig  mi  Theile  und  nehmen  zugleich  grösstentheils  den 
Charakter  von  Fett- Körnchenzellen  an,  so  da.ts  hier  zum  zweiten  Male  eine  Zone  fettiger 
Entartung  folgt,  tvelche  die  Grenze  der  Abscessmembran  gegen  das  Xervengcwebe  be- 
zeichnet. Hirnabscesse  können  Jahre  lang  bestehen  und  einen  so  mächtigen  Umfang  er- 
reichen, dass  beispielsweise  eine  halbe  Hemisphäre  durch  einen  einzigen  Abscess  ersetzt  ist. 

Ich  stelle  mir  vor ,  dass  der  Druck  des  wachsenden  Eiterheerdes  einerseits  als 
Entzündungsreiz  eine  gewisse  Reaction  der  Nachbarschaft  zu  Wege  bringt ,  welche 
sich  in  der  Proliferation  zahlreicher  junger  Zellen  kundgiebt,  dass  aber  andererseits 
derselbe  Druck  die  normale  Füllung  der  Gefässe  beeintrcächtigt ,  was  bei  den  eigen- 
thttmlichen  Verbältnissen  der  intracraniellen  Circulation  sehr  wohl  möglich  ist.  Das 
Resultat  ist  eine  fettige  Degeneration  der  neugebildeteu  Zellen,  d.  h,  eine  Zone  gelber 
Erweichung  an  der  Grenze  der  Abscessmembran  gegen  das  Gehirn.  Allerdings  ist 
die  Erweichung  niemals  eine  complette  Verflüssigung  der  Theile ,  sondern  man  über- 
zeugt sich  bald,  dass  durch  den  Erweichungsheerd  hindurch  ein  Netzwerk  von  groben 
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Fasern  ausgespannt  ist,  welches  sich  mit  der  Abscessmembrau  einerseits,  mit  der 
Nervensubstanz  andererseits  verbindet.  Diese  Faserziige  sind  Bündel  von  Nerven- 
primitivröbren,  welche  auch  Ganglienzellen  einschliessen ,  wo  es  sich  um  graue  Sub- 
stanz handelt;  sie  laufen  im  comprimirten  Zustande  der  Oberfläche  des  Abscess- 
heerdes  parallel  und  können  in  diese  Lage  nur  gebracht  sein  durch  Wachsthumsdruck 
des  Abscessheerdes  selbst.  Erst  wenn  man  die  Abscessmembrau  von  der  Hirnsub- 
stanz abhebt,  spannen  sie  sich  als  ein  Netzwerk  auf.  Die  Maceration  in  der  Er- 
weichungsflüssigkeit hat  übrigens  die  einzelnen  Fibrillen  aufs  schönste  isolirt,  die 
Ganglienzellen  sind  plattgedrückt,  hie  und  da  in  lange  Spindeln  und  Bänder  verwan- 
delt, der  Axencylinderfortsatz  meist  erhalten ;  einen  Vorgang  der  Atrophie  konnte 
ich  nur  in  der  allmählichen  Volumsabnahme  (Obsolescenz,  Meynert],  nicht  in  einer 
fettigen,  colloiden  oder  sonstigen  Metamorphose  erkennen.  Die  Neuroglia  ist  in  ihrer 
alten  Gestalt  entschwunden,  weil  sie  es  eben  ist,  welche  sich  in  die  jungen  Zellen 
und  deren  Aequivalent,  die  Erweichungsflüssigkeit,  verwandelt  hat.  Suchen  wir 
die  Anfänge  der  Störung  noch  weiter  hinaus  in  die  Nervensubstanz  zu  verfolgen,  so 
werden  wir  an  den  meisten  Puncten  der  Oberfläche  vergeblich  suchen ;  nur  hie  und 
da  glaube  ich  erste  Theilungen  der  Neurogliakerne  beobachtet  zu  haben ,  ich  nehme 
aber  einigen  Anstand,  darauf  hin  und  auf  Grund  analoger  Erfahrungen  bei  anderen 
Processen  bis  auf  Weiteres  zu  glauben,  dass  die  ganze  den  Eiterheerd  sequestrirende 
Bindegewebsproduction  inclusive  fettig  entartender  Uebergangszellen  von  der  Neu- 
roglia ausgeht. 

Die  Erscheinungen  der  acuten  und  abscedirenden  JH't/elitis  sind  denjenigen 
der  Encephalitis  vollkommen  analog.  Die  Form  der  Heerde  richtet  sich  nach  der 
Art  der  Verletzung.  Brüche  der  Wirbelsäule  pflegen  zunächst  Quetschungen  und 
dann  demarkirende  Entzündung  und  Eiterung  der  Umgebung  der  gequetschten  Stelle 
zu  erzeugen  etc. 

An  den  peripherischen  Nerven  kommt  eine  den  besprochenen  Entzündungen  des 
Gehirns  und  Rückenmarkes  analoge  Weuvitis  ebenfalls  vor.  Die  letzten  Kriege 
haben  mehrfach  Gelegenheit  geboten,  an  grösseren  Nervenstämmen,  welche  sich  im 
Bereich  einer  heilenden  Schusswunde  befanden ,  Zustände  von  Anschwellung  und 
Verhärtung  zu  beobachten,  welche  wegen  der  durch  sie  veranlassten  Hirn-  und 
Rückeumarksreizung  zur  operativen  Entfernung  des  erkrankten  Nervensttickes  Ver- 
anlassung gegeben  haben.  In  einem  Falle  dieser  Art  konnte  Virchow  [Virchow, 
Archiv  LUI,  pg.  441)  die  Anschwellung  auf  eine  kleinzellige  Infiltration  des  Peri- 
neuriums zurückführen,  durch  welche  die  Nervenprimitivfasern  comprimirt  und  atro- 
phirt  werden.  Eine  nachfolgende  partielle  Fettmetamorphose  der  neuritischen  Gra- 
nulation, der  gelben  Erweichung  vergleichbar,  wurde  ebenfalls  constatirt. 

e.  Hyperämie  und  Entzi'mdunff  bei  psychischen  Störungen. 

§  674.  Die  Aufsehen  erregenden  Studien  Meynert's  ^  über  die  pathologische 
Histologie  der  Psychosen  vindiciren  den  nervösen  Elementen  der  Hirnrinde  eine  her- 
vorragende Rolle  in  dem  anatomischen  Ablauf  der  Krankheitsprocesse.    Mcyncrt  ist 


1)  Dr.  Theodor  jUei/nert:  Der  Bau  der  Orosshiriirinde  und  seine  örtlichen  Verschiedenheiten 
nebst  einem  pathologisch  -  anatomischen  CoroUarium.  Vierteljahrsschrit't  der  Psychiatrie.  1867. 
I.  Heft,  pag.  77  ff. 
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bemüht  diirzutbim ,  dass  den  verscliiedeneu  Formen  der  Erregung  nachweisbare 
Alterationen  bestimmter  Gauglieuzellengnippen  entsprechen ,  und  wir  können  nur 
wünschen,  dass  auf  diesem  Wege  immer  mehr  sichere  Data  gefunden  und  wieder- 
gefunden werden.  > 

Die  phj'siologische  Berechtigung  der  uervösen  Substanz,  in  erster  Linie  als  Trä- 
gerin der  Psychose  aufzutreten,  wird  Niemand  a  priori  besti-eiten.  Aber  leider  läuft 
noch  immer  Alles ,  was  die  pathologische  Anatomie  an  Erfahrungen  gesammelt  hat, 
darauf  hinaus,  dass  die  wesentliche  anatomische  Grundlage  aller  psychischen  Stö- 
rungen in  einer  Blutvertheilungsanomalie  und  deren  Folgen  zu  suchen  sei.  Nur  dass 
die  einzelnen  Autoren,  welche  ihre  Thätigkeit  diesem  Gebiete  zuwandten,  bald  diesen, 
bald  jenen  Pünct  des  anatomischen  Krankheitsbildes  besonders  hervorgehoben  haben 
und  daher  das  Ensemble  und  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Momente  noch  nicht 
mit  genügender  Klarheit  hervortritt. 

§  675.  Das  beinahe  ausschliessliche  Object  unserer  Betrachtungen  ist  daher 
eine  dauernde  Hyperämie  der  Gehirnrinde,  welche  die  allgemeine  Basis  der  Störungen 
bildet.  In  den  meisten  Fällen  und  von  einem  gewissen  Zeitpuncte  an  in  allen  können 
wir  diese  Hyperplasie  als  ein  functionelle  autfassen,  demnach  als  identisch  mit  jener 
activen  Hyperämie  der  Drüsen  und  Häute ,  welche  dieselben  zur  Zeit  ihrer  erhöhten 
Thätigkeit  auszeichnet.  Charakteristisch  für  jede  functionelle  Hyperämie  ist  ihr  Sitz 
in  den  Capillaren  ,  welche  die  functionirenden  Elemente  zunächst  umgeben,  und  ihre 
Periodicität ;  in  der  letzteren  spiegelt  sich  die  functionelle  Erschöpf  barkeit  der  Or- 
gaue ,  die  Abnahne  ihrer  »Reizempfänglichkeit ,  ihr  Bedürfniss  nach  Ruhe  und  Er- 
holung. Wie  aber,  wenn  eine  künstliche  oder  gewaltsame  Aufregung  den  Apparat 
nicht  zur  Ruhe  kommen  lässt?  Es  giebt  eine  Ueberreizung  der  Organe,  welcher  ganz 
besonders  auch  das  Centrainervensystem  ausgesetzt  ist.  Wer  kennt  nicht  an  sich 
selbst  den  Vorgang ,  welchen  der  Volksmund  als  das  )>  üeberspringen  des  Schlafes, 
über  den  Schlaf  wegkommen«  bezeichnet.    Derselbe  kann  sich  mehrmals  in  kleiner 


1)  Meynert  legt  seinen  Betrachtungen  eine  gewisse  Anzahl  höchst  schätzbarer  Data  über  den 
Bau  der  granen  Substanz  des  Grosshirns  zu  Grunde.  Er  zeigt,  dass  jener  eingerollte  Rand  der 
Grosshirnrinde,  welcher,  von  beiden  Seiten  in  Marksubstanz  gehüllt,  die  Hakenwindung  und  das 
Cornu  Ammonis  bildet,  nur  multiple  pyramidale  sog.  motorische  Ganglienzellen,  dass  der  Riech- 
lappen (beim  Menschen  sehr  viel  unentwickelter  [als  bei  vielen  Säugethieren)  nur  rundliche 
und  kleinere,  sog.  sensuelle  Ganglienzellen  enthält,  dass  die  Vormauer ,  der  Mandelkern  und  die 
Wand  der  Fossa  Sylvii  vorzugsweise  spindelförmige,  mit  den  flbris  arcuatis  Arnoldi  zusammen- 
hängende Nervenzellen  führt  etc.  Er  bezieht  diese  örtlichen  Verschiedenlieiten ,  worin  ihm  Jeder 
beistimmen  wird,  auf  Verschiedenheiten  der  Function  und  stellt  belangreiche  Aufschlüsse  in  Aus- 
sicht, welche  die  pathologische  Anatomie  der  Psychosen  von  dieser  Seite  her  zu  gewärtigen  habe. 
Leider  ist  der  erste  Schritt,  den  Meynert  selbst  gethan  hat,  kaum  ein,  glücklicher  zu  nennen. 
Er  geht  davon  aus  ,  dass  in  einer  normalen  Ganglienzelle  der  Kern  sich  gewissermassen  in  die 
Fortsätze  hinein  fortsetze  und  von  diesen  gehalten  werde,  dass  er  mithin  von  Natur  nicht  rund, 
sondern  eckig-zipflig  gedacht  werden  müsse.  Die  runde  Form  sei  bereits  etwas  Pathologisches 
und  bilde  das  erste  Glied  einer  Kette  von  Veränderungen  ,  welche  weiterhin  zur  Theilung  des 
Kernkörperchens  und  des  Kernes  führe  etc.  Dagegen  ist  einzuwenden,  dass  an  möglichst  frischen 
Ganglienzellen  die  Kerne  alle  rund  gefunden  werden,  dass  daher,  wenn  nach  Erhärtung  in  Chrom- 
säurepräparaten die  Kerne  durclischnittlich  nicht  rund,  sondern  spindelförmig  oder  pyramidal 
sind,  diese  Kormveränderung  wohl  lediglich  durch  die  Schrumpfung  des  umgebenden  Protoplas- 
mas, d.  h.  der  faserigen  Substanz  (^Schullse)  der  Ganglienzellen  zu  erklären  sein  dürfte. 
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werdeuden  Zwischenriiumen  wiederholen.  Hier  handelt  es  sich  also  um  eine  Ueber- 
reizuug  des  Gehirns ,  welche  bald  durch  Gemüthsbewegungen ,  bald  durch  erhöhte 
Inauspruchnahme  des  Verstandes  oder  der  Phantasie,  bald  durch  körperliche  Reiz- 
mittel erzeugt  wird.  Dem  Zustande  der  Ueberreizuug  entspricht  ohne  Zweifel 
eine  ebenfalb  prolongirte  Hj^perämie  der  Hirnrinde ,  und  hier  erscheint  nun  der 
Punct,  von  dem  aus  wir  in  die  Aetiologie  der  Psychosen  einen  Einblick  gewinnen 
mögen. 

Man  pflegt  die  Hyperämien  in  Stauungs-  und  Wallungshyperämien  zu  scheiden. 
Beide  Formen  haben  aber  mannigfache  Berühruugspuncte ,  sie  gehen  oft  geradezu  in 
einander  über,  wie  wir  es  z.  B.  §  460  gesehen  haben,  oder  sie  greifen  wenigstens 
episodenartig,  die  eine  in  den  Gang  der  anderen  ein.  Dies  letztere  geschieht  unter 
Andern  dann,  wenn  eine  wie  immer  entstandene  Fluxion  mit  einer  bedeutenden  und 
gleichmässigen  Ueberfüllung  der  Capillaren  ihren  Culminatiouspunct  erreicht  hat. 
Das  absolute  Mehr  von  Blut,  welches  sich  jetzt  in  dem  betreffenden  Capillar- 
gebiet  vorfindet,  ist  sich  selbst  durch  seine  Schwere  ein  Hinderiiiss  der  Be- 
wegung, und  wenn  wir  dagegen  die  Verstärkung  der  vis  a  tergo  durch  die  Erweite- 
rung der  Arterien,  den  ungehinderten  Abfluss  durch  die  leicht  zu  erweiternden  Ve- 
nen anrufen ,  so  sind  damit  wohl  die  Mittel  angegeben ,  wodurch  dies  Hinderniss  in 
der  Regel  gehoben  wird,  an  der  Thatsache  selbst  aber  wird  Nichts  geändert,  dass 
sich  im  Laufe  der  Wallungsblutfiille  ein  statisches  Moment  entwickelt ,  welches  sich 
der  Wiederausgleichung  der  Störung  entgegenstellt.  Dasselbe  wird  um  so  schwerer 
in  die  Wagschale  fallen,  je  stärker  und  andauernder  die  Hyperämie  ist,  je  aus- 
schliesslicher sie  sich  auf  die  Capillaren  concentrirt ,  endlich  je  zarter  und  nach- 
giebiger die  Wandungen  der  Capillaren  sind.  Nun  siud  die  Capillaren  der  Hirn- 
rinde, wie  alle  intracraniellen  Gefässe,  von  einer  ganz  uuverhältnissmässigen  Zart- 
heit ,  auch  können  wir  uns  gerade  in  der  Schädelhöhle  wegen  der  absonderlichen 
Druck-  und  Gegendrucksverhältnisse  ganz  gut  mit  dem  Gedanken  einer  ausschliess- 
lichen oder  wenigstens  sehr  vorwiegenden  Conceutration  der  ^  Blutfülle  auf  einen 
bestimmten  Abschnitt  des  Gefässsystems,  also  hier,  wo  es  sich  um  eine  functiouelle 
Reizung  der  Gehirnrinde  handelt,  auf  die  Capillaren  und  Uebergangsgefässe  der 
Hirnrinde  vertraut  machen. 

Wir  wundern  uns  daher  nicht ,  wenn  gerade  bei  den  Hj-perämien  der  Hirnrinde 
ein  möglichst  nachtheiliger  Einfluss  des  beregteu  statischen  Momentes  ersichtlich  wird. 
Eine  langdauernde  oder  eine  häufig  wiederkehrende ,  oder  endlich  eine  sehr  heftige 
Hyperämie  wird  gerade  hier  eine  Art  von  Stasis  erzeugen ,  welche  ihrerseits  in  erster 
Linie  eine  übermässige  Ausdehnung,  in  zweiter  Linie  eine  Erschlaflung  der  Gefäss- 
wandungen  hervorbringt.  Wie  ein  zu  stark  gedehntes  Gummiband  die  alte  Form  nur 
langsam  und  unvollständig  wiedergewinnt ,  so  geschieht  es  auch  hier  mit  den  elasti- 
schen und  contractilen  Elementen  der  kleinen  Gefässe.  Ist  einmal  die  Dehnung  ein 
habitueller  Zustand  geworden ,  so  treten  in  den  Gefässwandungen  entsprechende  or- 
ganische Veränderungen  ein  ,  welche  die  Rückkehr  zum  normalen  Caliber ,  die  an- 
fangs nur  eine  Frage  der  Zeit  ist,  zur  Unmöglichkeit  macheu,  und  damit  ist  der  erste 
Schritt  zur  Unheilbarkeit  der  Störung  getlian . 

Dies  meine  Auflassung  von  der  Entstehung  der  acuten  Psychose ,  wie  sie  mir 
bei  der  histologischen  Untersuchung  der  Gehirnrinde  erwachsen  ist.  Ich  muss  es 
natürlich  dem  Kliniker  überlassen ,  die  übrigen  bekannten  ätiologischen  Momente, 
als  da  sind  Alter,   Erblichkeit,    Schädelbildung  und  Caliberschwankungen  der 
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emissaria  venosa,  Constitution,  acute  Krankheiten,  Trunksucht,  Lüderiicbkeit,  Elend 
und  Entbehrungen,  Geschwtllste  im  Gehirn,  Kopfverletzungen  u.  dergl,  mehr,  ent- 
weder auf  erhöhte  Reizbarkeit  der  Gehirnrinde  ,  oder  auf  erhöhte  Reizung  derselben, 
oder  endlich  auf  eine  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Gefässwandungen  zurück- 
zuftihren.  Ich  wende  mich  nun  zur  Darlegung  der  histologischen  Veränderungen 
selbst ,  und  werde  hier  die  üblichen  zwei  Stadien  des  acuten  und  des  chronischen 
Irreseins  festhalten. 

676.  1.  Acute  Zustände.  Diese  sind  entweder  auf  den  ersten  Blick  zu 
erkennen,  oder  sie  sind  verhältnissmässig  schwer,  aber  sie  sind  doch  nachzuweisen. 
Es  ist  eine  zur  Zeit  noch  durchaus  nicht  aufgeklärte  Thatsache ,  dass  die  Capillaren 
des  Gehirns  post  mortem  blutleerer  gefunden  werden,  als  die  Capillaren  irgend  eines 
anderen  Organes.  Auch  hyperämische  Füllungen  können  sich  post  mortem  ganz 
ausgleichen.  Wir  müssen  daher  von  vorn  herein  kein  zu  grosses  Gewicht  auf  den 
directen  Nachweis  der  Hyperämien  legen.  Leichte  rosige  Färbungen  der  Marksub- 
stanz, eine  kleine  Nüance  Roth ,  welche  dem  gewöhnlichen  Grau  der  Hirnrinde  bei- 
gemischt ist ,  müssen  hier  schon  als  sehr  bedeutungsvolle  Symptome  gelten ,  wo  sie 
aber  fehlen,  ist  nicht  zu  schliessen,  dass  sie  auch  während  des  Lebens  gefehlt  haben. 
Wir  müssen  uns  daher  an  die  indirecten  Beweismittel  halten.    Dabei  kommt  uns  vor 

Allem  der  Umstand  zu  Statten,  dass  die  Hirn- 
gefässe  leicht  bluten.  Die  Hauptaufgabe  des 
Histologen  würde  daher  sein ,  nachzuweisen, 
ob  die  Gefässe  geblutet  haben.  Nun,  es  giebt 
Fälle  von  acutem  Irrsinn,  insbesondere  Fälle 
von  Tobsucht ,  wo  die  Gehirnrinde  mit  zahl- 
reichen punctirten  Hämorrhagien  durchsetzt, 
stellenweise  sogar  schon  in  rothe  Erweichung 
übergegangen  ist.  Unter  diesen  Umständen 
ist  es  freilich  nicht  schwer,  die  Blutung  zu 
constatiren  und  auf  eine  intra  vitam  bestan- 
dene Hyperämie  zu  schliessen,  wenn  auch  von 
dieser  selbst,  wie  ganz  gewöhnlich,  keine  Spur 
zurückgeblieben  ist,  und  die  Gefässe  so  leer 
gefunden  werden ,  als  ob  nie  ein  Tropfen  Blut 
darin  circulirt  hätte.  Da  ich  über  die  punctirte  Hämorrhagie  und  die  rothe  Erwei- 
chung bereits  ausführlich  gehandelt  habe,  so  will  ich  an  dieser  Stelle  nur  einiger 
Eigenthümlichkeiten  Erwähnung  thun ,  welche  für  ihr  Vorkommen  bei  Psychosen 
charakteristisch  sind.  Was  zunächst  die  punctirte  Hämorrhagie  anlangt,  so  erscheint 
dieselbe  hier  meistens  als  Aneurysma  dissecans  der  kleinsten  Venen  (Fig.  213),  d.h. 
das  Blut  hat  sich  nach  Durchbrechung  der  inneren  und  mittleren  Gefässhaut  zwi- 
schen dieser  letzteren  und  der  unverletzten  Adveutitia  Platz  gemacht  und  stellt  nun 
eine  spindelförmige  dunkelrothe  Anschwellung  des  Gefässes  dar.  Auf  dem  Quer- 
schnitt erscheint  dieser  Blutheerd  ebenfalls  als  runder  Tropfen ,  und  da  die  abge- 
hobene Adventitia  sehr  wohl  als  eine  peripherische  eingekapselte  Fibringerinnuug  an- 
gesehen werden  kann ,  so  ist  der  Nachweis  des  centralen  Gefässes  unbedingt  nöthig, 
um  uns  vor  Verwechselungen  mit  der  freien  Hämorrhagie  zu  sichern.  Es  kommt 
freilich  nicht  viel  darauf  an ;  freie  und  interparietale  Blutungen  kommen  meistens 


Fig.  213.  Aneury.snia  dissecans  einer  kleinen 
Vene  unmittelbar  vor  ihrer  Auflösung  in  Capil- 
laren. Die  mit  Kernen  versehene  und  durch 
einen  einfachen  scharfen  Contour  bezeichnete 
Adventitia  ist  durch  einen  Bluterguss  von  den 
inneren  Gefässhäuten  abgehoben,  'jsoo. 
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gemischt  vor,  nur  dass,  wie  angedeutet,  bei  der  circumscripten  Encephalitis  die  freien, 
bei  der  diffusen  Enceplialitis ,  als  Avelche  wir  die  Psychosen  vor  der  Hand  betrachten 
wollen,  die  interparietalen  vorwiegen. 

In  Beziehung  auf  die  rothe  Erweichung  der  Gehirnrinde  ,  welche  bei  Tobsüch- 
tigen vorkommt ,  ist  namentlich  das  eigenthümlich  Schichtweise  des  Auftretens  zu 
betonen.  Am  häufigsten  findet  sich  die  mittlere  Schicht  der  Hirnrinde  erweicht ,  da- 
her beim  Versuch ,  die  Pia  mater  von  der  Gehirnoberfläche  abzulösen,  die  äussere 
Schicht  mitzufolgen  pflegt ;  seltener  betrifft  die  Erweichung  die  äusserste  Schicht 
selbst,  wo  dann  beim  Abziehen  der  Pia  mater  die  Oberfläche  rauh,  wie  geschwürig 
zurückbleibt;  am  seltensten  bildet  sich  eine  Erweichungsschicht  an  der  Grenze  der 
Hirnrinde  und  des  Markes.  Ich  glaube,  dass  diese  eigenthümliche  Localisation  mit 
der  von  Arndt  entdeckten  Verästelungsweise  der  Hirnrinden -Gefässstämmchen  in 
drei  über  einander  liegenden  Etagen  zusammenhängt,  eine  Verästelungsweise,  welche 
den  Wachsthumsphasen  des  Gehirns  entspricht,  zugleich  aber  wohl  in  einer  näheren 
Beziehung  zur  Vertheilung  der  Function  an  die  verschiedenen  so  bestimmt  charakte- 
risirten  Schichten  der  Hirnrinde  steht,  wie  wir  das  bekanntlich  bei  den  meisten  com- 
plicirten  Organen  in  ähnlicher  Weise  antreffen.  Wäre  die  Vermuthung  richtig ,  so 
dürfte  der  Ort  der  Erweichung  zugleich  als  der  Ort  der  höchsten  functiouellen  Rei- 
zung angesehen  werden  können.  Doch  kann  dies  eben  nur  als  Fingerzeig  für  weitere 
Untersuchungen  dienen. 


§  677.  Gehen  wir  zu  den  gewöhnlichen  Formen  über,  bei  denen  die  hämori'ha- 
gischen  Zustände  minder  ausgesprochen  sind,  so  wiederhole  ich,  dass  minder  aus- 
gesprochen noch  nicht  gleichbedeutend  ist  mit  fehlend.  Man  versuche  nur  die  Ge- 
fässbäumchen  der  Hirnrinde  nicht  durch  einfaches  Her- 
ausreissen ,  sondern  durch  vorsichtiges  Ablösen  der  Pia 
mater  unter  einem  ganz  sanften  Wasserstrahl  zu  isoliren, 
so  wird  man  oft  erstaunt  sein,  wie  viel  Aneurysmata 
dissecantia  übersehen  werden ,  wenn  man  sich  mit  blos- 
sen sen"krechten  Durchschnitten  begnügt,  noch  mehr 
aber,  wie  viel  minder  ausgebreitete ,  aber  doch  sicher- 
lich hämorrhagische  Wandinfiltrationen  vorkommen. 
Ebenfalls  sehr  empfehlenswerth  sind  Flächenschnitte 
durch  die  graue  Substanz.  Die  wirklich  extravasirten 
rothen  Blutkörperchen  dringen  unmittelbar ,  aber  verschieden  tief  in  die  benachbarte 
Gehirnsubstanz  ein  und  bilden  so  kleine  rothe  Höfe  um  die  Gefässlücken ,  welche 
nach  aussen  hin  mit  verwaschener  Grenze  aufhören.  An  einer  Gehirnrinde  ,  welche 
für  eine  oberflächliche  Betrachtung  gerade  gar  Nichts  darbot-,  fand  ich  viele  einzelne 
Blutkörperchen  frei  in  dem  Parenchyme  liegen ,  und  ich  bin  dadurch  erst  recht  auf 
die  grosse  Verbreitung  minimaler  Blutungen  aufmerksam  geworden. 


Fig.  214.    Zahlreiche  Aneurysmata 
dissecantia  an  den  VerästeUingen 
einer  kleinen  Hirnvene. 


§  678.  Noch  während  des  acuten  Stadiums  beginnt  übrigens  die  Umwandlung 
der  extravasirten  Blutkörperchen  ,  resp.  ihres  Hämatins  in  Pigment  und  etwas 
Bindegewebe.  Das  Pigment  erscheint  in  verschieden  grossen  runden  oder  elliptischen 
Schollen,  welche  in  kleinen  Gruppen  zu  zwei,  vier  und  mehreren  in  der  Adveutitia 
der  Gefässe  gefunden  werden  (Fig.  215).     Auch  frei  im  Hiruparenchym  findet 
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man  einzelne  Pigiueutkörpercheu  ,  doch  ist  dies  eine  Seltenheit ,  während  wiederum 
eine  stärkere  Pigmeutirung  der  Ganglienzellen  oft  genug  vorkommt.    So  findet  man 

denn  hei  vielen  acuten  Fällen  von 
Irresein  frische  hämorrhagische  Vor- 
gänge neben  den  Spuren  früher  statt- 
gehabter Blutungen  im  bunten  Wech- 
sel neben  einander. 


Fig.  215.    Kleine  Vene  und  Capillargefässe  aus  dem  Gehirn 
eines  Blödsinnigen.  Die  Vene  zeigt  dieUeberreste  eliemaliger 
adventitieller  Hämorrliagie,  Pigmentkörper  etc.    Ueber  die 
Capillargefässe  siehe  den  Text  zu  216.  'Isoo. 


§  679.  Extravasirtes  Blut  und 
Blutijigment  sind  glücklicherweise 
schwer  zu  tilgende,  darum  aber  desto 
zuverlässigere  Kriterien  stattgehabter 
Hyperämien.  Dass  es  nicht  die  ein- 
zigen sind,  habe  ich  oben  bereits  an- 
gedeutet, indem  ich  darauf  hinwies, 
dass  gewisse  mit  der  Zeit  eintretende 
Desorganisationen  den  Gefässwaudungen  die  fiückkehr  zur  Norm  erschwerten.  Von 
diesen  Desorganisationen  der  Gefässwaudungen  gehört  nur  eine  noch  in  den  Bereich 
der  acuten  Zustände.  Das  ist  jene  sogenannte  fettige  Entartung  der  Capillargefässe, 
welche  übrigens  bei  Psychosen  keineswegs  constaut,  ausserdem  aber  noch  nach  ander- 
weitigen heftigen  und  anhaltenden  Agitationen  der  Hirnsubstanz,  z.  B.  nach  Typhus, 
Pocken  etc.  gefunden  wird.  Es  ist  eine  Anhäufung  von  Fetttröpfchen  in  der  näch- 
sten Umgebung  der  Kerne.  Ein  kleiner  Ueberrest  von  weicherem  Protoplasma  ist 
hier  stets  noch  vorräthig,  dieser  lässt  die  Fetttröpfchen  in  seinem  Innern  auftreten, 
und  so  entstehen  au  der  Aussenseite  der  Gefässe  kleine  dreieckige  Anschwellungen, 
welche  die  dunkeln  Fetttröpfeben  und  je  einen  Kern  beherbergen  und  dem  Gefässe 
ein  sehr  zierliches  Ausehen  geben  (Fig.  217,  pag.  608).  Die  Frage  ist  nur,  ob  wir 
ein  Recht  haben,  diesen  Fund  als  regressive  Metamorphose  zu  deuten.  Gerade  hier 
liegt  die  Möglichkeit  so  nahe,  dass  die  Fetttröpfchen  anderswoher,  z.  B.  aus  der 
Gehirusubstanz  selbst  in  das  Protoplasma  aufgenommen  seien ,  die  unnaittelbare  Be- 
rührung der  fetthaltigen  Zellen  mit  dem  Ernährungsfluidum  lässt  ausserdem  den  Ge- 
danken an  eine  Ernährungsstörung  zurücktreten ;  endlich  haben  Leidcsdorf  und 
Stricker  bei  traumatischen  Entzündungen  mit  grosser  Bestimmtheit  nachgewiesen, 
dass  die  beregte  fettige  Entartung  sich  sehr  wohl  mit  einem  activen  Verhalten  der 
zelligen  Theile ,  mit  Kerntheilung  und  Zellenbildung  verträgt ,  so  dass  sie  geradezu 
auf  den  Gedanken  gekommen  sind,  die  Körnchenzellen  mit  den  Zellen  des  Bilduugs- 
dotters  in  Parallele  zu  stellen.  Ich  habe  dagegen  nur  den  Einwand  zu  machen,  dass 
die  fettige  Metamorphose  ein  anerkannt  häufiger  Rückbildungsmodus  alternder  oder 
schlecht  genährter  oder  aus  dem  organischen  Verband  geschiedener  Zellen  ist ,  dass 
selbst  die  reichlichst  dargebotene  Nahrung  allein  den  Untergang  nicht  hintauzuhalten 
vermag,  wie  das  Schicksal  vieler  farblosen  Blutzellen  und  die  fettige  Usur  der  Gefässe 
(§  204)  beweist,  und  dass  dieselbe  fettige  Metamorphose  der  Gefässe  ein  wesentlicher 
Bestandtheil  der  gelben  Erweichung  ist,  welche  gewöhnlich  durch  directc  Aufhebung 
der  Circulation  und  Ernährung  in  einem  umschriebeneu  Ilirnabschnitte  entsteht.  Mag 
nun  die  Bedeutung  des  Fettes  in  unserem  Falle  sein,  welche  sie  wolle,  darin  stimmen 
meine  Befunde  jedenfalls  mit  denen  von  Leidesdorf  und  Stricher  überein ,  dass  es  sich 
bei  aller  Fettinfiltratiou  dennoch  um  einen  progressiven  Process  handeln  könne. 
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Denn  was  sieb  hier  an  der  Aussenfläche  der  Gefässe  Je  länger  je  mehr  hervorbildet, 
und  was  am  meisten  zu  der  dauernden  Desorganisation  der  letzteren  beiträgt,  ist  eine 
effective  Neubildung  von  Biudegewebszellen  und  Fasern,  wie  ein  Blick  auf  das  zweite 
Stadium  der  Störung  beweisen  wird. 

§680.  Chronische  Zustän  de.  Die  späteren  Phasen  der  die  Psychosen 
begleitenden  anatomischen  Störung  sind  sehr  viel  besser  gekannt  als  die  frühereu, 
wohl  hauptsächlich  darum,  weil  sie  mehr  in  die  Augen  fallen.  Sie  lassen  sich  in  zwei 
Richtungen  verfolgen.  Einerseits  nämlich  bewirkt  die  chronisch  gewordene  Hyper- 
ämie des  Gehirns  jene  venöse  Stauung  in  der  Pia  mater,  welche  ich  §  661  ff.  als 
Hydrocephalus  externus  besehrieben  habe.  Die  Erweiterung  und  Schlängelung  der 
Venen,  die  zellige  Infiltration  der  Arachnoidea ,  das  Oedem  der  Pia  mater,  die  Atro- 
phie des  Gehirns  vereinigen  sieh  zu  höchst  charakteristischen  Krankheitsbildern. 
Andererseits  schliesst  sich  an  die  Hyperämie  der  Hirngefässe  eine  perivasculäre 
Bindegewebsentwickelung  an ,  welche  auf  das  Gehirn  selbst  übergreift  und  dadurch 
in  letzter  Instanz  auch  einen  Schwund  der  nervösen  Elementartheile  veranlasst. 

§  681.  Fassen  wir  zunächst  die  Gefässe  ins  Auge.  Von  einigen  Autoren 
[Obersteiner,  F<Vr/«o?f!'s  Archiv  LH ,  pag.  510)  wird  geradezu  ein  kleinzelliges,  dem 
Gefässverlauf  folgendes  Infiltrat  der  Hirnrinde  beschrieben  und  in  dessen  secundärer 
Organisation  zu  Bindegewebe  das  wichtigste  Moment  der  anatomischen  Störung  ge- 
sucht. L.  Meijer  [Virchow ,  Archiv  LH! ,  pag.  270)  beschreibt  eine  Art  zelliger 
Hyperplasie  der  Gefässwand  mit  nachfolgender  Verquellung  der  Zellen  zu  einem 
starren  Rohr  als  das  anatomische  Substrat  der  Dementia  paralytica.  Meines  Erach- 
tens berechtigt  der  Befund  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  noch  nicht  zu  einer 
so  einfachen  Auffassung.  Ich  finde  nur  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Ver- 
dickung der  Gefässwandungen ,  welche  aber  nicht  sowohl  auf  ein  ruudzelliges  Infil- 
trat als  vielmehr  auf  eine  Anschichtung  fibrillärer,  kernhaltiger  Substanz  zu  beziehen 
ist.  An  dieser  Substanz  treten  aussen  herum  zahlreiche  feine,  schwach  lichtbre- 
chende Protoplasmafprtsätze  hervor,  welche  dem  Gefäss  ein  fremdartiges ,  stachliges 
Aussehen  verleihen  (Fig.  216).  Diese  Fortsätze  stehen  in  Verbindung  mit  jenem 
System  von  Saftzellen,  welches  sich  in  der  Hirnsubstanz  selbst  befindet  und  auf  senk- 
rechten Durchschnitten  namentlich  dann  erkannt  wird,  wenn  man  die  Präparate  dem 
Gehirn  frisch  entnimmt.  Die  Behandlung  mit  Canadabalsam ,  Terpentinöl ,  selbst 
Glycerin  macht  das  Netz  meist  unsichtbar ;  was  mau  danach  noch  von  ihm  sieht, 
sind  sclerotische  und  darum  stärker  lichtbreehende  Bruchstücke ,  welche  ziemlich 
häufig  vorkommen.  Dieses  Saftzellennetz  entspricht  in  seiner  Verbreitung,  d.  h.  iu 
der  auf  ein  Gefässterritorium  kommenden  Zahl  von  sternförmigen  Zellen  so  sehr  dem 
normalen  Stützzellennetz  (s.  o.  pag.  652),  dass  man  die  Annahme  entbehren  kann, 
als  habe  hier  ein  wirkliches  Hineinwachsen  von  Seiten  der  Gefässoberfläche  stattge- 
funden, nur  dass  dieses  Netz  jetzt  aus  etwas  dichteren  Fäden  besteht  und  einen  un- 
gewöhnlichen Glanz  darbietet.  Wir  könnten  diesen  Zustand,  wo  das  vorhandene 
Bindegewebe  sich  vermehrt  und  verdichtet  hat ,  Sclerose  nennen ,  da  aber  dieser 
Ausdruck  bereits  für  eine  andere  anatomisch  verwandte  Affection  des  Nerven- 
systems mit  Besohlag  belegt  ist  (§  690),  so  ist  die  übliche  Bezeichnung  Bindegewebs- 
induration  vorzuziehen. 

Die  Veränderungen j  welche  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  erfahren,  sind 
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gegenüber  den  bis  dahin  geschilderten  Zuständen  am  Gefässapparate  nur  secundärer 
und  passiver  Natur.  Am  häußgsten  ist  eine  gewisse  Atrophie  der  Ganglienzellen, 
verbunden  mit  der  bereits  erwähnten  bräunlichen  Färbung ,  welche  wohl  durch  an- 
gezogenes Hämatiu  bewirkt  wird.  Der  definitive  körnige  Zerfall ,  die  Wassersuclit 
und  Sclerose,  namentlich  aber  die  Kerntheilung welche  Mcynert  uns  kenneu  gelelirt 

hat  (s.  pag.  6Ü0);  kommen  nach 
meiner  Erfahrung  nur  in  sehr  be- 
schränktem Umfange  vor.  Häufiger 
findet  sich  eine  Theilung  der  Neu- 
rogliakörner ,  doch  scheint  dieselbe 
ohne  weitere  Folgen  zu  sein.  Man 
sieht  eben  nur  etwas  viel  Körner,  wo 
man  normal  nur  wenig  zu  erwarten 
hat ,  hie  und  da  auch  kleine  Kletten 
und  Nester  von  Körnern.  An  der 
Bildung  des  erwähnten  Biudegewebs- 
zellennetzes  sind  sie  unscluildig,  doch 
sind  hier  weitere  Untersuchungs- 
resultate abzuwarten. 

Die  makroskopischen  Verhält- 
nisse anlangend ,  so  erklären  sich  die  meisten  derselben  durch  den  äusseren  Druck, 
welcher  von  Seiten  der  ödematösen  Pia  mater  auf  die  Hirnoberfläche  ausgeübt  wird. 
Die  lederartige  Gonsistenz  und  die  weissliche  Verfärbung  der  Hirnrinde  mögen,  wo 
sie  vorhanden  sind,  auch  mit  auf  Rechnung  der  Bindegewebsdurchwachsung  zu 
setzen  sein.  Dass  die  letztere  von  mir  für  die  eigentlich  desorganisirende,  das  Denk- 
werkzeug unbrauchbar  machende  Störung  angesehen  wird ,  brauche  ich  wohl  nicht 
hinzuzufügen. 

3.  Gelbe  Erweicliiiiig. 

§  683.  JEhninollitieS  Cerebri  flava.  Man  versteht  mUer  gelber  Encei- 
chung  die  gänzliche  Auflösung  und  Verflüssigung  umschriebener  Theile  des  Centralnerveu- 
systenis  und  Ersetzung  derselben  durch  eine  in  verschiedenen  Nuancen  buttergelbe  Flüs- 
sigkeit,  in  ivelcher  mati  mit  blossem  Auge  loeisse  Pänctchen  und  Bröckel  tcahrnimmt,  icenn 
man  sie  in  dünner  Schicht  über  einem  dimkein  Grunde  ausbreitet.  Die  umgebende  Nerven- 
substanz kann  ganz  normal  sein,  gewöhnlich  ist  die  Innenfläche  der  Höhlung  mit  einem 
gelblichen,  haftenden  Brei  bedeckt ,  ivelcher  sich  als  Inflltrat  noch  eine  Linie  tief  in  die 
Nervensubstanz  hineinzieht.  Ini  Uebrigen  fällt  der  makroskojnsche  Effect  verschieden  aus. 
je  nachdem  die  Lage  des  Heerdes  einer  Resorption  der  Erweichungsjjrodtccte  günstig  ist 
oder  nicht.  Eriueichmgsheerde,  welche  inmitten  der  Hemisphären  liegen ,  können  deshalb 
nicht  obliteriren,  weil  ihre  Wandungen  nicht  collabiren  können ;  die  Fettkörnchen  icerden 
vielleicht  später  resorbirt,  die  Flüssigkeit  klärt  sich ,  es  entsteht  eine  Cgsfe ,  aber  dabei  hat 
es  auch  sein  Bewenden.  Liegt  der  Heerd,  was  im  Corpus  striatum  häufig  vorkommt,  der 
Oberfläche  der  Ventrikel  nahe ,  so  entsteht  ivohl  eine  leichte  Einsenkung  der  trennenden 
Schicht,  und  die  Ertveichnngsschicht  obliterirt  gänzlich.  Prägnanter  aber  stellt  sich  dieses 
Einsinken  dar ,  wenn  der  Zerstörungsprocess  die  Llirnrindc  selbst  betraf.  Man  findet 
nicht  eben  selten  Fälle  von  ausgebreitetem,  gewöhnlich  inehrfachem  Oberflächcndrfect,  über 


Fig.  216  Kleine  Vene  und  Capillaren  aus  (ierJHirnrinde  eines 
Blödsinnigen.  DieCapiüaren  haben  verdichtete  und  mit  zahl- 
reichen, nach  aUen  Seiten  hin  ausstrahlenden  Fortsätzen  ver- 
sehene Wandungen.  Die  Fortsatze  gehen  meist  von  den  Kern- 
zellen aus.  'jaoo- 


2.  Gelbe  Erweichung. 
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u-elch&m  die  Pia  mater  cnlweder  collabirt  oder  mit  einfach  fidematöner  FlüsHigkeit  oder 
endlich  mit  (jclber  Fettenmhion  (jefüllt  ist.  Die  bräunliche  Färbung ,  icelche  die  zunächst 
(üistosscnde  Hirnsubsta}iz  darbietet,  deutet  im  Allgemeinen  auf  hyperämisch-hämorrhagische 
Zustande  als  Ursache  des  Defecies ,  doch  hat  das  . primäre  Leiden  Iis  jetzt  nicht  mit  Be- 
stimmtheit ermittelt  werden  hönnen.  Nur  dass  die  schliessliche  Beseitigung  der  zerstörten 
Partien  der  Hirnrinde  der  gelhm  Erweichung  zu  danken  ist,  erscheint  gewiss ;  ebenso  dass 
die  ganze  oberflächliche  Lage  des  Erweichungsheerdes  die  spurlose  Resorption  der  Erwei- 
iceichungsßüssigkeit  möglich  gmnacht  hat. 

Zum  Zustandekommen  der  gelben  Erweichung  ist  Beeintrcächtigimg  und  Unter- 
drückung der  Circulation  die  wichtigste  Vorbedingung  ;  wir  begegnen  ihr  daher  haupt- 
sächlich im  Gefolge  acut  entzündlicher,  embolischer  und  hämorrhagischer  Zustände, 
wie  wir  sie  im  vorigen  Abschnitt  kennen  gelernt  haben.  Dass  die  Embolie  direct, 
d.  h.  ohne  das  Mittelglied  einer  punctirten  Hämorrhagie ,  gelbe  Erweichung  erzeugen 
könne,  ist  meinem  Ermessen  nach  noch  nicht  hinreichend  bewiesen ,  doch  dürfen  wir 
einstweilen  die  Möglichkeit  zugestehen.  Ueberall  stellt  die  gelbe  Erweichung  das 
Endresultat  dar ,  möge  sich  die  Aufeinanderfolge  der  voraufgehenden  Störungen  in 
dieser  oder  jener  Weise  gestaltet  haben.  Am  häufigsten  sind  folgende  Reihen  :  1 .  Em- 
bolie, punctirte  Hämorrhagie,  gelbe  Erweichung.  2.  Punctirte  Hämorrhagie,  Throm- 
brose der  Capillaren,  gelbe  Erweichung.  3.  Punctirte  Hämorrhagie,  Entzündung 
(rothe  Erweichung),  gelbe  Erweichung.  4.  Encephalitis,  punctirte  Hämorrhagie, 
rothe,  dann  gelbe  Erweichung.  Die  gelbe  Erweichung  sagt  uns  nur  so  viel,  dass  in 
dem  jetzigen  Stadium  des  Processes  die  regelmässige  Ernährung  dauernd  unter- 
brochen worden  ist.  Wir  finden  sie  daher  auch  bei  einer  ganzen  Anzahl  anderer  Ge- 
legenheiten. So  ist  es  mir  vorgekommen ,  dass  das  Marklager  im  Vorderlappen  der 
rechten  Grosshirnhemisphäre  vollständig  gelb  erweicht  war ,  weil  die  graue  Substanz 
ringsum  gliomatös  entartet  und  somit  die  Blutcirculation  durch  die  Rinde  gehemmt 
war.  Um  die  meisten  Geschwülste  mit  centralem  Wachsthum  findet  man  eine  Zone 
gelber  Erweichung ,  hervorgerufen  durch  den  Druck  der  Geschwulst  auf  die  Blut- 
gefässe der  Nachbarschaft ;  es  ist  geradezu  unmöglich  ,  eine  erschöpfende  Uebersicht 
dieser  Fälle  zu  geben ,  es  bleibt  vielmehr  dem  Scharfsinn  des  Einzelnen  überlassen, 
das  Zustandekommen  der  gelben  Erweichung  in  jedem  einzelnen  Falle  zu  erklären. 

§  683.  Gehen  wir  nun  zu  dem  Histologischen  der  gelben  Erweichung  über,  so 
setzt  sich  dieselbe  aus  zwei  Factoren  zusammen,  aus  der  Auflösung  und  Verflüssigung 
der  nervösen  Theile  und  aus  derjenigen  des  Bindegewebes  und  der  Gefässe.  Die 
erstere  geschieht  ohne  Entwickelung  von  neuen  Formelementen,  charakteristisch  ist 
dabei  nur  das  Verhalten  des  Markstofl"es.  Derselbe  gerinnt  zunächst  um  den  Axen- 
cylinder  (§  32),  dann  tritt  er  aus  und  erhält  sich  noch  eine  Zeit  lang  in  gewissen 
Tropfen  und  Trümmern ,  welche  durch  die  Mannigfaltigkeit  und  das  Bizarre  ihrer 
äusseren  Gestaltung  hinlänglich  charakterisirt  sind.  Einige  sind  kolbig ,  keulenför- 
mig, andere  gelappt ,  knäuelartig  eingerollt  oder  in  eine  grosse  Zahl  kolbiger  Fort- 
sätze ausgezogen.  Bei  massiger  Erwärmung  des  Objecttisches  bilden  sich  kuglige 
Tropfen,  bei  Wasserzusatz  treten  eigenthümliche  Quellungs-  und  Zerklüftuugsphäno- 
mene  an  ihnen  hervor,  welchen  durch  Salzlösung  wieder  Einhalt  geboten  werden 
kann.  Endlich  verscli winden  aber  auch  diese  Dinge,  und  wir  erhalten  eine  homo- 
gene, eiweisshaltige  Flüssigkeit ;  viellcichtj  dass  derMarkstofl"  sich  in  Fett  und  Eiweiss 
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zersetzt  und  tlie  Fettkörnchen,  welche  dabei  frei  werden,  zunächst  mit  dem  übrigen 
fettigen  Detritus  zusammentreten. 

Anders  verhalten  sich  Bindegewebe  und  Gefässe  bei  ihrer  Verfltlssigung.  Hier 
spielt  die  fettige  Entartung  eine  Hauptrolle ,  hier  wird  sie  zum  eigentlich  destruiren- 
den  Process.  Sämmliche  Zellen  der  Nduroglia  wandeln  sich  in  Körnclienkugeln  um. 
Man  kann  an  senkrechten  Durchschnitten  durch  die  Grenze  des  Erweichungsheerdes 
(Fig.  217)  die  Ansammlung  kleinster  Fettkörnchenaggregate  zwischen  den  Nerven- 
fasern bis  zur  Ausbildung  ganz  colossaler  Körnchenkugeln  verfolgen.  Die  letztern 
sind  in  der  Erweichungsflüssigkeit  suspendirt  und  verleihen  ihr  die  eigenthümliche 

Färbung,  nach  welcher 
der  Vorgang  seinen  Na- 
men erhalten  hat.  Ueber 
schwarzem  Grund  kann 
man  die  Körnchen- 
kugeln schon  mit  blos- 
sem Auge  als  kleine 
Stäubchen  schwimmen 
sehen.  Auch  die  Ge- 
fässe gehen  durch  fet- 
tige Metamorphose  zu 
Grunde.  Man  sieht  spiu- 
delförmige  Fettkörn- 
chenhaufen an  den 
Kernzellen  der  Gapil- 
laren,  grössere  conflui- 

Fig.  217.  Gelbe  Erweichung  des  Hirnmarks.  A.  Grenze  des  Erweichungsheerdes  rcndc  Fettkörnchcn- 
jB  und  der  noch  nicht  erweichtenHirnsuhstanz  C.  D.  Ein  fettig  degenerirendes    maSSCn  Unter  der  Ad- 

Gefiiss.  i|3oo.    .  ,..  1  ' 

ventitia  der  stärkeren 

Gefässchen.  Die  letztere  fand  ich  (Fig.  217  Z)]  durchgängig  abgehoben,  wie  wenn 
ein  interparietaler  Lymphraum  zum  Vorschein  gekommen  wäre.  Die  homogenen 
Häute  der  Gefässe  und  die  Grundsubstanz  der  Neuroglia  lösen  sich  ohne  Zweifel 
direct,  wenn  auch  ganz  allmählich  auf,  so  dass  in  der  Erweichungsflüssigkeit  nur  die 
Fettkörnchen  und  Fettkörnchenkugeln  gefunden  werden. 

§  684.  Hie  und  da  sind  in  unserer  Darstellung  der  entzündlichen  Afi'ection  des 
Centrainervensystems  Andeutungen  vorgekommen,  welche  der  fettigen  Entartung,  ins- 
besondere den  Fettkörnchenkugeln  eine  über  das  Gebiet  der  regressiven  Metamor- 
phose hinausgehende  Stellung  einräumen  zu  müssen  glaubten.  Hierher  gehören  die 
mehrfach  angezogenen  Experimente  von  Leidesdorf  und  Stricker  über  traumatische 
Gehirnentzündung ;  hierher  würde  auch  eine  durch  das  ganze  Hirnmark  verbreitete 
fettige  Metamorphose  der  Neurogliazellen  gehören ,  welche  neuerdings  Virchow  als 
Encephalitis  eines  neugeborenen  syphilitischen  Kindes  beschrieben  hat.  Ebendahin 
werden  wir  den  Befund  von  Köruchenkugeln  in  gewissen  Theilen  des  Rückenmarkes 
bei  paralytischen  Irren  ( Wcstphal)  und  die  fettige  Entartung  einzelner  Rückenmarks- 
faserzüge zählen  müssen ,  welche  Türk  als  eine  Folge  centraler  Heerderkrankun-jen 
beschrieben  hat.  Jedenfalls  müssen  wir  soviel  festhalten,  dass  fettige  Entartung.  Bil- 
dung von  Körnchenkugeln  nicht  ohne  Weiteres  mit  gelber  Erweichung  identisch  ist.  — 
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§  685.  Die  weisse  Substanz  des  Gehirns,  des  Rilckenmarkes  und  einiger  peri- 
pherischer Nervenstämme  wird  entsprechend  gewissen  typisch  wiederkehrenden  kli- 
nischen Krankheitsbildern  in  umschriebeneu  Heerden ,  Streifen  oder  Flecken  nicht 
weiss,  sondern  grau  gefunden,  ähnlich  dem  Grau  der  Hirnrinde,  und  dieses  ist  der 
Grund,  weshalb  man  alle  diese  Fälle  unter  dem  gemeinschaftlichen  Namen  der  grauen 
Degeneration  zusammengefasst  hat.  Man  hat  sich  dabei  von  einem  an  sich  richtigen 
Instincte  leiten  lassen.  Denn  wenn  wir  die  graue  Entfärbung  allein  ins  Auge  fas- 
sen, so  verdankt  diese  allerdings  wohl  überall  und  in  erster  Linie  ein  und  demselben 
anatomischen  Momente  ihre  Entstehung ,  nämlich  dem  Verlust  der  Markscheide  auf 
Seiten  der  Nervenfasern.  Markhaltige  Nervenfasern  sehen  im  Complex  weiss,  mark- 
lose sehen  grau  aus.  Selten  aber  dürfte  der  Markverlust  das  einzige  und  primäre 
Leiden  sein.  Der  Markverlust  ist  eine  secuudäre  Erscheinung,  es  ist  der  erste  Sehritt 
zur  Atrophie],  ja  zum  gänzlichen  Untergänge  der  Nervenfasern ,  und  pflegt  diesem 
letzteren  in  ähnlicher  Weise  vorauszugehen,  wie  etwa  die  Eesorption  der  Kalksalze 
der  Auflösung  des  Knochengewebes  vorangeht. 


§  686.  Nachdem  in  der  neuesten  Zeit  die  graue  Degeneration  zu  wiederholten 
Malen  der  Gegenstand  wissenschaftlicher  Forschungen  gewesen  ist ,  ich  nenne  insbe- 
sondere die  Arbeiten  von  Leyden,  Fronmiann  und  Cfiarcot, 
hat  es  sich  herausgestellt,  dass  wir  zwei  Formen  von  grauer 
Entartung  strenger  aus  einander  halten  müssen,  welche  wir 
als  die  einfache ,  nichtentzündliche  und  als  die  indurirend 
entzündliche,  oder  als  graue  Degeneration  schlechtweg  und 
Sclerose  bezeichnen  können. 

Degeneratio  grisea  simiylex,  Tahes  dor- 

SllClliS.  Die  einfache  graue  Degeneration  ivird  vorzugsweise 
am  Rückenmark  beobachtet.  Hier  sind  es  in  erster  Linie  die 
Hinterstränge,  seltener  die  Seiten-  und  Vorderstränge ,  welche 
befallen  werden  (Fig.  218).  Hat  man  bei  der  Section  das 
Rückenmark  aus  dem  Sack  der  Dura  mater  herausgenommen 
und  ahgewaschen.  so  sieht  man,  —  um  mit  Legden  zu 
reden  —  schon  durch  die  Pia  mater  an  Stelle  der  Hinter- 
stränge »ein  Band  von  grauer  oder  grauweisser  Farbe  a  durch- 
schimmern,  welches  sich  meist  durch  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarkes  hinzieht.  Auf  dem  Querschnitt  erkennt  man, 
dass  die  graue  Verfärbung  der  Oberfläche  auf  einer  in  die 
Tiefe  greifenden  Umwandlung  der  weissen  Substanz  beruht. 


Fig.  218.  Aussergew-öhtiliche  Lo- 
calisation  der  einfachen  grauen 
Degeneration.  Im  Hai.«-  und  Leu- 
dontlieil  des  Rückenmarkes  (die 

Gewöhnlich  sind  die  ganzen  Hinterstränge  in  eine  röthlich-  «''"e  ""'l  <iic  iintere  Figur)  sind 

_  vorzugsweise    die  Seitenstrange 

graue,  etwas  salzige  Masse  übergegangen.     Ist  noch  ein  un-  «'Hcirt,  im  Rückentheil  (die  mitt- 

veränderter  Rest  normalen  Gewebes  vorhanden,  so  grenzt  sich  '^^Z:l'''^i^''o^_ 

dieser  scharf  gegen  das  entartete  ab  ;  auch  sinkt  das  letztere  ein  Querschnitte. 

zcenig  unter  das  Niveau  der  Schnittfläche  und  lässt  auf  Druck 

eine  kleine  Menge  klarer  Flüssigkeit  hervortreten.    Die  Entartung  steigt  im  Allgemeinen 

von  der  Cauda  equina  zu  auf  wärts  und  verbreitet  sich  —  am  Querschnitt  gesehen   von 

der  Peripherie  und  der  hinteren  Mittellinie  nach  der  Axc  und  dem  seitlichen  Umfange  zu, 

Rindfleisch,  Lelirb.  d.  palh.  Gewebelehre  u.  .Anatomie.  5.  Aufl.  gg 


«10 


XIX.   Anomalien  des  Nervensystems. 


so  (Inss  bei  tinvollstnndiger  Entartung  die  Reste  der  weissen  Substanz  eine  Lamelle  bilden, 
welche  sich  an  die  hintere  Cominissur  anschmiegt  und  von  da  längs  der  Hinter  hörner  gegen 
die  Peripherie  erstreckt.  Die  hinteren  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven  nehmen  wohl  jedes 
Mal  an  der  Entartimg  Theil,  doch  scheint  dies  in  vielen  sorgfältiger  beschriebenen  Fällen 
übersehen  zu  sein. 


§  687.  In  dem  histologischen  Process,  welcher  der  einfachen  grauen  Entartung 
zu  Grunde  liegt ,  spielt  eine  Vermehrung  der  interfibrillären  Kittsubstanz  der  Mark- 
sti'änge  die  Hauptrolle.  Ob  diese  Substanz  unter  normalen  Verhältnissen  feinkornig 
oder  fein-fibrillär  sei,  ist  bis  zur  Stunde  noch  nicht  ganz  festgestellt.  Mit  grosser 
Entschiedenheit  wird  von  beiden  Seiten  das  eine  wie  das  andere  beliauptet.  Gesetzt 
uun,  dass  diejenigen  Kecht  behalten,  welche,  wie  ich  selbst,  eine  feinkörnige,  proto- 
plasmaähnliche Beschaffenheit  für  das  Normale  halten ,  so  würde  eine  Umwandlung 
des  amorphen  Kittes  in  ein  feinmaschiges  Fasernetz  'wenigstens  der  erste  Schritt  zur 
grauen  Degeneration  sein.  Dieses  Faseruetz  ist  freilich  nicht  so  feinspongiös  wie 
das  von  Schnitze  angenommene  normale  Reticulum.  Es  kommt  vielmehr  dadurch  zu 
Stande,  dass,  wie  bei  der  Behandhing  mit  Reagentien,  der  ui'sprünglich  gleichmässig 
vertheilte  Kitt  sich  auf  gewisse  verästelte  Linien  zusammenzieht.  In  dem  dreikantig 
prismatischen  Zwischenräume ,  zwischen  je  drei  zusammenstossenden  Nervenfasern, 
bildet  sich  ein  stärkeres ,  den  Nervenfasern  parallel  verlaufendes  Reis  ;  von  diesem 

aber  gehen  zahllose  kleinere  Fortsätze  aus ,  welche, 
quer  und  schräg  zwischen  den  Fasern  durchzieheud, 
mit  einander  in  Verbindung  treten  ,  so  dass  ein  äus- 
serst zierliches  Fiechtwerk  entsteht.  ^  Nach  diesem 
ersten,  so  zu  sagen  vorbereitenden  Stadium  erfolgt 
ein  eigenthümliches  Auswachsen  der  Fibrillen  ;  nach 
Frommann  treiben  hie  und  da  kleine  Protuberanzen 
hervor,  welche  sich  verlängern  und  wieder  verästeln. 
Der  Vorgang  macht  den  Eindruck  einer  Krystallisa- 
tion,  wenigstens  einer  Gerinnung,  und  lässt  sich  nur 
begreifen,  wenn  wir  zugleich  eine  fortgesetzte  Aus- 
scheidung der  gerinnenden  Substanz ,  ich  meine  ein 
weiches  Vorstadium  acceptiren.  So  erklären  sich 
vielleicht  die  Beobachtungen  älterer  Autoren ,  welche 
hie  und  da  grössere  Quantitäten  amorpher  intersti- 
Zerzupft  man  kleine  Portionen  des  grau  degenerirten 
zerfällt  der  Faserfilz  ohne  Rückstand  in  eine  Anzahl 
rundliclier  Ballen ,  welche  bei  genauerer  Untersuchung  in  ihrer  Mitte  eine  solidere 
kernhaltige  Stelle  erkennen  lassen ,  von  der  alle  die  zahllosen  Fasern  auszugehen 
scheinen  (Fig.  219).    Jede  dieser  Stellen  entspricht  einer  jener  verästelten  und 


Fig.219.  Kernhaltige,  mit  Faserbüscheln 
rings  besetzte  Bindegewebszellen, durch 
Zerzupfen  grau  degenerirten  Rücken- 
markes erhalten.  i|3oo. 


tieller  Substanz  vorfanden. 
Parenchyms  mit  Nadeln,  so 


1)  Frommann  liat  zuerst  diese  zierlichen  Netze  tiargestellt.  Er  findet  sie  anch  beim  nor- 
malen Rückenmark,  doch  halte  ich  sie  hier  für  die  Folge  einer  reagentiellen  Schrumpfung.  Neuer- 
dings hat  er  in  einem  Falle  von  Wirbelcaries  mit  Corapression  des  Rückenmarkes  gezeigt ,  dass 
auch  hier  eine  graue  Entartung  der  gedrückten  Markstränge  Platz  greifen  kann,  welche  klinisch 
und  histologisch  der  hier  in  Rede  stehenden  Form  ähnlich  verläuft.  Die  detaillirte  Beschreibum; 
des  mikroskopischen  Befundes  enthält  einige  interessante  Ergänzungen  unserer  bisherigen  Kennt- 
nisse.   {Vircliow.  Arihiv  LIV,  pag.  42.) 
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tinastomosirenclen  Bindegewebszellen ,  welche  in  gewissen  Zwischeurilumen  durch  die 
Nervensiibstauz  verthoilt  sind.  Wir  wissen,  dass  diese  Zellen  am  dichtesten  gestellt 
sind  an  der  Peripherie,  und  dass  sie  an  Zahl  abnehmen,  je  tiefer  wir  in  das  Paren- 
chym  des  Markes  eindringen.  Dazu  passt  der  Befund  am  Querschnitt  des  grau  de- 
generirten  Markes  insofern ,  als  wir  nach  längerem  Wippen  mit  dem  Deckgläschen 
auch  ohne  Nadeln  eine  gewisse  Ablösung  der  einzelnen  Ballen  von  einander  erzielen 
können.,  worauf  dieselben  kleiner  gegen  die  Peripherie  ,  voluminöser  gegen  die  Mitte 
des  Rilckenmarkes  hin  erscheinen.  Jene  Zellen  hängen  an  der  Peripherie  mit  der 
innersten  Schicht  der  Pia  mater  zusammen  und  können  als  eine  Art  Einstrahlung  von 
Stiitzfasern  in  die  Nervensubstanz  angesehen  werden  [Henle  und  Merkel) .  Auch  die 
^raue  Degeneration  geht  nachweislich  von  der  Peripherie  als  Basis  aus  und  schreitet 
allmählich  von  hier  aus  nach  der  Mitte  fort.  Nach  alledem  drängt  sich  uns  die  Ver- 
muthung  auf,  dass  sich  der  wichtigste  Theil  des  Krankheitsprocesses  im  engen  An- 
schluss  an  dieses  präformirte  System  von  faserigem  Bindegewebe  entwickelt,  von  ihm 
ausgeht.  Die  faserige  Metamorphose  des  Nervenkittes  erscheint  als  eine  chemische 
lind  morphologische  Identificirung  der  formlosen  Zwischensubstanz  mit  der  faserigen  ; 
die  physiologische  Zusammengehörigkeit  beider  wird  hierdurch  bestätigt  und  die 
Ueberzeugung  befestigt ,  dass  die  Neuroglia  des  weissen  Markes  eine  Bindesubstanz 
ist,  welche  sich  auch  durch  besondere  Erkrankungsformen  von  der  vorwiegend  ner- 
vösen Neuroglia  der  grauen  Substanzen  unterscheidet. 

§  688.  Gehen  wir  nun  zu  dem  zweiten  Factor  der  einfachen  grauen  Degene- 
ration über,  dem  Schwunde  der  Nervenfasern  in  den  ergriffenen  Marksträugen,  so 
beweist  die  Thatsache ,  dass  dieser  im  geraden  Verhältnisse  steht  zu  der  fortschrei- 
tenden Ausbreitung  des  interstitiellen  Gewebes ,  zwar  den  ursächlichen  Zusammen- 
hang beider  Erscheinungen ;  es  bleibt  aber  vorläufig  dahingestellt ,  ob  der  Schwund 


Fig.  220.    Uebersichtlicher  Anblick  der  grauen  Degeneration.    Zum  Theil  nach  Frommann.   'Uo-    a.  Normales 
Parenchj-m  des  Rückenmarkes.    Die  Sonnenbildchen  .sind  die  Querschnitte  der  Nervenfasern,    b.  Das  Terrain 
•der  grauen  Degeneration,    c.  Ein  Gefäss.spalt  mit  Gefiiss.    d.  Grenze  gegen  die  graue  Substanz  (Hinterhorn), 
e-  Peripherie  des  Ilückenmarkstranges  mit  Amyloidkiirperchen  reichlich  inllllrirt. 

der  Nervenfasern  die  Hyperplasie  des  Nervenkittes  nach  sich  zieht ,  oder  ob  umge- 
kehrt die  Hyperplasie  des  Nervenkittes  den  Schwund  verursacht.  Ich  gestehe,  dass 
ich  mir  die  Rückbildung  der  Nervenfasern  nicht  wohl  als  das  Primäre  denken  kann  : 
an  peripherischen  Nerven  künstlich  erzeugte  Atrophien  der  Nervenröhren  üben  nie- 
mals eine  ähnliche  Wirkung  auf  das  Perineurium  aus ;  umgekehrt  aber  wissen  wir 

;59  * 


612 


XIX.  Anomalien  des  Nervensystems. 


sehr  viel  davon  zu  berichten,  wie  ein  äusserer  Druck  die  Nervenfasern  zur  Atrophie 
veranlasst.  Nach  Frommann,  welchem  ich  mich  hiermit  Ueberzeugung  anscliliesse, 
dringt  das  auswachsende  Biudegewebsnetz  in  den  Raum  ein,  welclier  für  die  Nerven- 
röhren bestimmt  ist,  verengt  denselben  und  bringt  schliesslich  die  Nerveuröhren  selbst 
zum  Zerfall.  Hierbei  wollte  es  mir  scheinen,  als  ob  sich  das  Neurolemma  frühzeitig 
mit  der  andrängenden  Bindesubstanz  identificirte ,  die  Markscheide  zerbröckelte  und 
nur  der  Axencylinder  längere  Zeit  widerstände.  Die  dickeren  Axencylinder  halten 
sich  sogar  merkwürdig  lange  und  können  oft  noch  in  solchen  Theilen  nachgewiesen 
werdeOj  welche  allemAnschein  nach  bereits  sehr  lange  Zeit  degenerirt  sind  (Fig.  220). 

§  689.  Von  untergeordneter  Bedeutung  ist  bei  der  einfachen  grauen  Degene- 
ration das  Verhalten  der  Gefässe.  Dieselben  sind  zwar  niemals  normal,  aber  die 
Veränderungen,  welche  sie  zeigen,  sind  weder  erheblich  noch  constant.  Am  gewöhn- 
lichsten ist  an  den  grösseren  Gefässen  eine  sehr  verbreiterte ,  aus  welligem  und  ge- 
schichtetem Bindegewebe  bestehende  Adventitia ;  die  Adventitia  hat  in  diesem  Falle 
an  der  Hyperplasie  der  Neuroglia  Antheil  genommen ;  hier  und  da  wird  eine  Auf- 
lagerung von  Fett-  xmd  Pigmentkörnchen  auch  an  den  kleineren  Gefässen  beobachtet, 
ebendaselbst  eine  eigeuthümlich  sclerotische ,  homogen  glänzende  Beschaffenheit  der 
Gefässwandungen,  der  Amyloidinfiltration  ähnlich,  aber  ohne  Jodreaction. 

Am  längsten  bekannt,  aber  in  ihrer  histologischen  Bedeutung  noch  ganz  dunkel, 
ist  die  bei  der  einfachen  grauen  Degeneration  nie  fehlende ,  oft  massenhafte  Ab- 
lagerung von  Corpora  amylacea  in  den  degenerirten  Theilen.  Dieselben  liegen 
am  dichtesten  in  den  am  längsten  entarteten  Randpartien  (Fig.  220]  und  längs  der 
grösseren  Gefässstämmchen ;  sie  fehlen  aber  auch  nicht  gänzlich  an  solchen  Stellen, 
wo  die  Degeneration  eben  anfängt.  Rokitansky  Hess  die  Corpora  amylacea  aus  den 
Bruchstücken  zerfallener  Markscheiden  hervorgehen ,  neuerdings  hat  die  auch  von 
mir  getheilte  Ansicht,  dass  die  Corpora  amylacea  degenerirte  Zellen  seien,  Boden  ge- 
wonnen. Die  gleichmässige  Grösse  und  die  gelegentliche  Wahrnehmung  eines  un- 
veränderten Kernes ,  die  ganze  Vertheilung  der  Corpora  amylacea,  lässt  es  beinahe 
gewiss  erscheinen,  dass  sie  durch  eine  Amyloidinfiltration  der  runden  Neurogliazellen , 
der  Körner  des  normalen  Markes,  gebildet  werden. 

§690.  Die  zweite  Form  der  grauen  Degeneration,  welche  wir  oben  die  in- 
durirend-entzündliche  nannten,  hat  einen  ungleich  grösseren  Verbreitungs- 
bezirk als  die  erste.  Dieselbe  bildet  die  anatomische  Grundlage  einer  Reihe  von 
Krankheitsbildern,  welche  erst  in  den  letzten  beiden  Decennien  gehörig  unterschieden 
und  genauer  beschrieben  sind.  Das  wichtigste  derselben  ist  eine  die  verschiedensten 
Muskelgruppen  und  Hautbezirke  betreffende  Parese  und  Sensibilitätsstörung,  welche 
bei  unbehindertem  Denkvermögen  bis  zur  völligen  Paralyse  des  ganzen  Körpers 
gehen  kann. 

Degeneratio  gr  isea  indurativa.  Sderose.  An  der  gcsammten  u-eissm 
Substanz  der  Centraiorgane,  also  nicht  allein  an  den  Marksträngen  der  MeduUa  ,  sondern 
auch  im  Centrum  Vieussenii  des  Gehirns,  im  Corpm  callosum  ,  im  Fornix  und  der  Fnn- 
bria,  dem  Septum  pellucidum,  dem  Tractus  opticus ,  den  Corpora  gtnicukta ,  JJirnstickn, 
Pona  tmd  Medulla  oblongata  finden  sich  zahlreiche  scharf  umschriebene  graue  Heerde,  von 
denen  die  kleinsten  etwa  stecknadelknopf gross  sind,  während  die  grösseren  sich  über  ganze 
Abschnitte  der  weissen  Substanz ,  z.  B.  über  den  ganzen  Forflix  oder  über  ein  zolllanges 
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Stack  der  Seitemtriinge ,  ja ,  des  ganzm  Rückenviarkcs  erstrecken  [multiple  Sclerose  des 
Hirns  und  Riickeninarks) .  Da  der  Process,  xoelcher  hier  zu  Grimde  liegt,  in  zweiter  Li- 
nie stets  eine  bedeutende  lieduction  des  Volumens  zur  Folge  hat ,  so  werden  die  Marklager 
der  Centraiorgane  in  entsprechetulcr  Weise  entstellt;  durch  Erkrankungsheerde  der  Seiten- 
siränge,  ivelche  abwechselnd  rechts  und  links  sitzen  ,  bekommt  das  Rückenmark  eine  Reihe 
von  Ausbiegungen  und  Einziehungen,  loelche  es  förmlich  geschlängelt  erscheinen  lassen: 
greift  der  Process  durch  die  ganze  Dicke  des  Orgaves  durch,  so  erscheint  es  an  dieser  Stelle 
zusam7)lengezogen,  was  tiamentlieh  dann  den  Eindruck  einer  bedeutenden  Entstellung  hervor- 
bringt, wenn  dicht  daneben  eine  vollkommen  normale  Partie  sich  heßndet  [vergleiche  die 
schfinen  Abbildungen  bei  Cruveilhier). 

§  691.  Betrachten  wir  aufmerksam  die  kleineren  nnd  kleinsten  unter  den 
grauen  Heerden  ,  so  fällt  uns  gewiss  die  eigenthi'imliche  Erscheinung  auf,  dass  sich 
inmitten  jedes  derselben  ein  rother  Punct  oder  Strich  befindet,  das  quer  oder  schräg 
durchschnittene  Lumen  eines  mit  Blut  gefüllten  Gefässstämmchens.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  dieser  Gefässstämmchen  ergiebt ,  dass  sich  dieselben  nebst  allen 
ihren  feineren  Ramificationen  in  einem  Zustande  befinden ,  welchen  wir  an  jedem 
anderen  Orte  als  einen  chronisch-entzündlichen  bezeichnen  würden.  Die  Adventitia 
besteht  aus  einer  oft  fünffachen  Lage  über  einander  geschichteter  Eundzellen.  Da- 
bei ist  das  Lumen  des  Gefässes  nicht  etwa  verengt,  sondern  beträchtlich  dilatirt,  was 
zum  Theil  auf  eine  Alteration  der  Media  zu  beziehen  ist.  Ich  habe  mich  an  der- 
artigen Gefässen  mehrmals  überzeugen  können ,  dass  die  glatten  Muskelfasern  dieser 
Membran  nicht  mehr  in  der  charakteristischen  Gestalt  und  Anordnung  vorhanden 
waren.  Auch  an  den  Capillaren  sind  Veränderungen  progressiver  Art  bemerklich. 
Ihre  Wandungen  sind  ringsum  mit  Zellen  belegt,  welche  entweder  ausgewandert  oder 
durch  Theilung  der  Gefässzellen  entstanden  sind. 

In  diesen  Veränderungen  einzelner  Gefässbäumchen  erblicke  ich  das  erste  Glied 
•des  anatomischen  Processes.  Das  zweite  ist  eine  faserige  Metamorphose  und  Hyper- 
plasie der  Neurogha,  welche  der  in  §  684  beschriebenen  vollkommen  analog  und  nur 
dadurch  von  ihr  verschieden  ist ,  dass  hier  die  cellulären  Elemente  der  Kittsubstanz 
eine  bedeutendere  Rolle  spielen.  Die  sternförmigen  Stützzellen ,  welche  sich  auch 
Jiier  als  Mittelpuncte,  so  zu  sagen  als  KrystalUsationscentra  der  Faserbildung  be- 
währen, nehmen  die  Gestalt  vielkerniger  Riesenzellen  an,  während  ihnen  die  zahl- 
losen, oft  sehr  langen  und  glänzenden  Fasern,  welche  von  ihrer  Peripherie  ausgehen, 
ein  höchst  fremdartiges ,  monströses  Ansehen  verleihen.  Auch  die  Rundzellen  der 
Neuroglia  vermehren  sich  und  bilden  an  der  Grenze  des  Heerdes  ein  dichteres  In- 
filtrat. Ihr  weiteres  Schicksal  aber  ist  Untergang  durch  fettige  Metamorphose.  Sie 
schwellen  zu  ziemlich  umfangreichen  Körnchenkugeln  an,  werden  als  solche  in  gros- 
ser Menge  in  den  Faserfilz  des  Heerdes  eingestreut  gefunden  ,  schliesslich  zerfallen 
sie  in  fettigen  Detritus ,  welcher  resorbirt  wird.  Der  Untergang  der  Nervenfasern 
erfolgt  in  gleicher  Weise,  wie  bei  der  einfachen  grauen  Entartung.  Corpora  amylacea 
werden  entweder  gar  nicht  oder  doch  nur  in  unbedeutender  Zahl  gebildet.  Das  End- 
resultat ist  ein  Faserfilz,  der  wie  ein  Schwamm  getränkt  ist  mit  einer  schleimigen, 
nur  wenige  freie  Kerne  und  kleine  einkernige  Zellen  enthaltenden  Flüssigkeit.  Diese 
Flüssigkeit  tritt  an  jeder  frischen  Schnittfläche  auf  seitlichen  Druck  hervor ;  ziehen 
sich  die  Fibrillen  des  Faserfilzes  in  der  Folge  immer  mehr  zusammen ,  so  schwindet 
<lie  Flüssigkeit,  die  Fasern  rücken  dichter  an  einander,  bis  sie  sich  endlich  unmittel- 
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bar  und  ohne  alle  Zwischenräume  berühren  und  jenes  liöchst  unnachgiebige,  derbe, 
trockene  Gewebe  bilden ,  das  die  Narben  oder  Schwielen  zusammenBetzt ,  die  nach 
Ablauf  des  Processes  zurückbleiben. 

Auch  die  graue  Substanz  der  nervösen  Centraiorgane  kann  dem  eben  geschil- 
derten Process  verfallen,  wie  insbesondere  bei  jenem  Symptomencomplex  ersichtlich 
wird,  den  Leyden  zuerst  als  Btilbärp  ar  alyse  beschrieben  hat.  Eine  gruppen- 
weise Lähmung  der  in  der  Medulla  oblongata  wurzelnden  motorischen  Nerven,  na- 
mentlich derjenigen,  welche  die  Articulations-  und  Deglutitionsmuskeln  versorgen, 
findet  sich  neben  einer  umschriebenen  Bindegewebshyperplasie  im  Bereich  der  grauen 
Kerne  des  Hypoglossus ,  Accessorius  etc.,  von  wo  aus  sich  dieselbe  in  die  Vorder- 
hörner  des  Kückenmarkes  und  deren  Umgebung  heraberstrecken ,  auch  wohl  auf- 
wärts in  den  Pons  und  die  Hirnstiele  vordringen  kann  [R.  Maier,  Virchow,  Archiv 
LXI,  pag.  1). 

Einem  ähnlichen  anatomischen  Befund  begegnen  wir  bei  der  sogenannten 
Kinderlahmung ,  WO  aber  specieller  die  vorderen  Horner  der  grauen  Substanz 
des  Rückenmarkes,  sowie  die  vorderen  Rückenmarkswurzeln  betheiligt  sind.  'Neueste 
Beobachtungen:  Roy  er  et  Damaschino,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  pa- 
ralyse  spinale  de  l'enfance.  Gazette  mdd.  de  Paris  1871.  Charcot  Joffroy ,  Ar- 
chives  de  Physiologie  T.  HI.  pg.  149.  1870.  Rineher ,  Jahrbuch  der  Kinderheil- 
kunde 1871.  V.  S.  US.  Cornil  et  Laborde.  1864.  Roth  in  Virchoics  Archiv  LVHL 
p.  236.) 

Anmerkung.  In  einem  Falle  von  masticatorischen  Gesichtskrämpfen  fand  ich  eine 
sclerosirende  Bindegewebsentwickelung,  welche  vom  Boden  der  Rautengrube  ausging;  in 
mehreren  Fällen  von  Epilepsia  constatirte  ich  eine  erhebliche  Verdickung  der  Pia  mater 
an  der  vorderen  Circumferenz  der  Medulla  oblongata ,  welche  aber  nicht  in  die  Substanz 
eingegriffen  hatte.    Es  war  zugleich  eine  starke  bräunliche  Pigmentirung  zugegen. 

§  692.  Am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  kann  ich  nicht  umhin  zu  constatiren, 
dass  es  auch  noch  eine  einfache,  nicht  fettige  Atrophie  der  peripherischen  Nerven 
giebt,  welche  lediglich  auf  einem  Verluste  der  Markscheide  beruht  und  daher  eben- 
falls eine  graue  Entfärbung  nach  sich  zieht.  Man  beobachtet  dieselbe  z.  B.  am  Op- 
ticus, nach  Erkrankungen  der  Retina ,  nach  Exstirpation  des  Augapfels ,  am  Tractus 
opticus  bei  Gliomen  des  Thalamus  und  anderen  Hirngeschwülsteu,  welche  den  Tractus 
comprimiren  etc. 

4.  Geschwülste. 

§  693.  Durch  die  Onkologie  Virchow  s ,  dieses  unvergängliche  Denkmal  deut- 
scher Wissenschaft,  zieht  sich  bald  mehr  bald  weniger  hervortretend  das  Bestreben 
des  Autors ,  seine  Schüler  an  eine  minder  abstracte  Auffassung  der  einzelnen  Ge- 
schwulstspecies  zu  gewöhnen  und  uns  zu  zeigen ,  welchen  bedeutenden  Einfluss  auf 
die  anatomische  und  physiologische  Qualität  einer  Neubildung  ihr  Sitz  ,  d.  h.  das  Ge- 
webe habe,  von  welchem  sie  ausgeht.  Jeder,  dem  es  nicht  bloss  auf  eine  oberfläch- 
liche Bestimmung  und  Namengebung  ankommt ,  sondern  der  sich  gewöhnt  hat,  die 
Geschwülste  gründlich  auf  ihre  Structur  und  Textur  zu  prüfen  und  diese  mit  ihren 
Lebenseigenschaften  zu  vergleichen ,  wird  mit  Virchow  von  dieser  Seite  her  noch  das 
Beste  hoffen  für  die  endliche  Ausgleichung  jenes  bedauerlichen  Zwiespalts ,  welcher 
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zur  Zeit  noch  zwischen  den  berechtigten  Anforderungen  der  Praxis  und  dem  be- 
schränkten Können  der  pathologischen  Anatomie  besteht.  Der  ärztliche  Instinct  weist 
uns  selbst  auf  diesen  Weg,  indem  er  seine  Prognose  ebenso  sehr  auf  den  Sitz  der 
Neubildung,  als  auf  ihre  histologische  Qualität  und  Lebensweise  gründet.  Indessen 
würde  es  thöricht  sein ,  um  einer  Erkenntniss  willen ,  die  uns  noch  in  unbestimmten 
Umrissen  aus  der  Ferne  winkt ,  und  welche  erst  durch  jahrelanges  mühsames  For- 
scheu errungen  sein  will,  das  Gute  aufzugeben ,  was  wir  in  der  Hand  haben.  Es  sei 
mir  nun  gestattet,  bei  dem  gegenwärtigen  Capitel  einen  Versuch  in  der  angedeuteten 
Kichtung  zu  macheu,  indem  ich  die  Geschwülste  des  Nervensystems  nach  ihren  Aus- 
gangspuucten  in  folgende  drei  Gruppen  theile :  a.  Geschwülste ,  welche  von  den 
freien  Oberflächen  der  Hüllen  und  Binnenräume  des  Systems  ausgehen  ;  b.  Ge- 
schwülste, welche  von  den  Gefässscheiden  ausgehen ;  c.  Geschwülste,  welche  von  der 
Neuroglia  (Perineurium)  ausgehen. 

a.  Geschwülste  an  den  freien  Oherßächen  der  Binnenräume  des  Systems. 

§  694.  Der  sogenannte  Sack  der  Arachnoidea,  der  Dura  mater  spinalis  und  die 
Hirnhöhlen  bieten  ausgedehnte  Oberflächen  dar,  an  welchen  eine  Reihe  von  hi- 
stioiden  Geschwülsten  unter  der  allgemeinen  Form  flachrundlicher  Protuberanzen 
vorkommt.  Die  Uebereinstimmung  in  der  äusseren  Form  erklärt  sich  aus  dem  gleich- 
artigen Entwickelungsmodus  aller  dieser  Neubildungen.  Dieselben  sind  sämmtlich 
Efflorescenzen  im  engeren  Sinne  des  Wortes.  Nur  die  oberflächlichsten  Schichten 
der  Wand  sind  an  ihrer  Production  betheiligt.  Eine  Zeit  lang  mag  sogar  nur  das 
Endothelium  von  dem  krankhaften  Reize  getroflfen  sein.  Man  findet  nämlich  die 
Zellen  desselben  in  der  Umgebung  aller  dieser  Geschwülste  in  lebhafter  Kern-  und 
Zellentheilung.  Das  eigentlich  wirksame  Motiv  der  Neubildung  aber  ist  eine  »Exsu- 
dation  von  Keimgewebe  aus  den  Poren  der  Oberfläche«.  Ich  wähle  geflissentlich 
diese  etwas  alterthümlich  klingende  Bezeichnung,  weil  sie  den  Hergang  wirklich  in 
prägnanter  Weise  charakterisirt.  Die  |an  der  Oberfläche  hervortretenden  Zellen, 
welche  sofort  zu  kleinen  Hügeln  von  Keimgewebe  zusammentreten,  sind  Auswan- 
derer. Wir  haben  kein  Recht  anzunehmen ,  dass  sie  durch  eine  formative  Reizung 
der  Bindegewebszellen  an  Ort  und  Stelle  gebildet  worden  sind.  Hiergegen  spricht, 
abgesehen  von  dem  mangelnden  Nachweis  einer  Theilung  der  Bindegewebszellen,  das 
Gesammtverhalten  des  Bindegewebes,  dessen  Faserzüge  da ,  wo  die  Neubildung  auf- 
sitzt, lange  Zeit  ganz  intact  bleiben  und  erst,  wenn  die  Geschwulst  ein  bedeutenderes 
Volumen  erreicht,  anfangen  aus  einander  zu  weichen  und  sich  zu  lockern.  Das 
letztere  geschieht  durch  eine  von  aussen  eindringende  Infiltration  mit  Geschwulst- 
masse ;  es  ist,  als  ob  die  Geschwulst,  deren  Wachsthum  anfangs  nur  nach  aussen  ge- 
richtet ist,  späterhin  auch  nach  innen  zu  wüchse ,  der  wahre  Sachverhalt  dürfte  der 
sein,  dass  die  zur  Exsudation  bestimmten  Zellenmassen  auf  ihrem  Wege  zur  Ober- 
fläche ,  also  in  den  Interstitien  des  Bindegewebes ,  zurückgehalten  werden ,  weil  die 
>.achbarorgane  dem  Wachsthum  der  Geschwulst  einen  zu  bedeutenden  Widerstand 
entgegenstellen.  Die  Nachbarorgane  können  sich  nur  allmählich  dem  veränderten 
Zustande  accoramodiren,  was  vorzugsweise  dadurch  geschieht ,  dass  sie  an  der  Stelle 
des  grö.isten  Druckes  atrophisch  werden  und  Defecte  bekommen  ,  welche  der  Form 
und  Grösse  der  Geschwulst  entsprechen.    Je  mehr  Zeit  ihnen  hierzu  gelassen  wird, 
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um  so  vollständiger  werden  sie  sich  accommodireu.  Die  lufiltration  fällt  daher  stets 
um  so  grösser  aus,  je  schneller  die  Geschwulst  wächst  (spindelzelliges  Sarcom),  um 
so  kleiner,  je  langsamer  sie  wächst  (Pacchionische  Granulationen,  Lipom  etc.).  Sie 
würde  ganz  fehlen,  wenn  die  Geschwulst  an  den  Naclibarorgauen  keinen  Widerstand 
fände,  wenn  sie  in  die  freie  Luft  hinauswüchse  ;  sie  fehlt  aber  thatsächlich  schon  bei 
den  Geschwülsten,  welche  in  die  Gehirnhöhlen  hereinragen. 

§  695.  Die  Pacchi  onis  cheu  Granulationen  der  Arachnoidea  bilden 
eine  gewissermassen  physiologische  hierhergehörige  Geschwulstgruppe.  Nach  L. 
Meyer  steht  die  Eutwickelung  dieser  kleinen ,  aber  zahlreichen  ,  milchweissen  Pro- 
tuberanzeu,  welche  sich  vorzugsweise  längs  des  Sinus  longitudinalis ,  in  diesem  und 
in  den  benachbarten  kleineren  Sinus  der  Dura  mater  über  den  Kanten  der  beiden 
Hemisphären  entwickeln ,  in  directer  Beziehung  zu  den  Athembewegungen  des  Ge- 
hirns. Die  Hemisphären  verschieben  sich  bei  ihrer  stärkeren  Blutfüllung  ähnlich  wie 
die  Lungenflügel  bei  der  Luftfüllung.  Die  Verschiebung  ist  Null  an  der  Basis ,  weil 
das  Gehirn  hier  befestigt  ist,  sie  ist  am  grössten  an  den  Hirnkanten,  weil  diese  am 
weitesten  von  der  Befestigungsstelle  entfernt  sind.  Ob  wirklich  diese  schwache 
mechanische  Reizung  zu  einer  Bindegewebsh3'perplasie  führen  sollte?  Oder  haben  die 
Pacchionischen  Granulationen  etwa  gar  eine  physiologische  Bestimmung? 

Bei  schwacher  Vergrösserung  stellen  sich  die  Pacchionischen  Granulationen  als 
Gruppen  von  Papillen  dar ,  welche  entweder  einfach  sind  oder  sich  ein-  bis  zweimal 
verästeln,  welche  bei  weiterem  Wachsthura  gestielt  werden,  ohne  sich  jemals  von  dem 
Mutterboden  ganz  abzulösen.  Sie  sind  gefässlos  und  bestehen  in  ihrer  Hauptmasse 
aus  einem  lockern,  schwammigen  Netzwerk  feiner  Bindegewebsbündel ,  welches  nach 
der  Entdeckung  und  musterhaften  Beschreibung  von  Axel  Key  und  Retzius  (Studien 
in  der  Anatomie  des  Nervensystems ,  Stockholm  187  5 — 77)  eine  directe  Fortsetzung 
der  subarachnoidealen  ßindegewebsbalken  und  -bälkchen  ist ,  wie  denn  die  Hohl- 
räume zwischen  den  Bindegewebsfasern  mit  den  Subarachnoidealräumen  der  Pia 
mater  communiciren  und  jede  subarachnoideale  Injections-Flüssigkeit  mit  Leichtig- 
keit durch  die  Arachnoidealschicht  der  Pacchionischen  Granulationen  zunächst  in  den 
mit  vorgestülpten  Subduralraum,  weiter  aber  in  die  venösen  und  Ij^mphatischen  Sinus 
der  Dura  mater  gelangt ,  in  welchen  wir  sie  finden.  Sie  scheinen  hiernach  vielmehr 
bestimmt ,  die  überschiessende  Ernähruugsiiüssigkeit  aus  den  übrigens  ganz  lymph- 
gefässlosen  Subarachnoidealräumen  abzuleiten. 

§  696.  Von  pathologischen  Oberflächengeschwülsten  sind  namentlich  diejenigen 
der  Dura  mater  zu  erwähnen,  vor  allen  das  sogenannte  Sarcom  derselben. 

Sareoina  endothelioides.  Geht  mit  Vorliebe  von  der  Dura  mater  der 
Basis  ans,  bildet  in  der  Umgegend  des  Cliviis  und  der  Sella  turcica  hiollig  -höcheriye, 
oft  recht  umfangreiche  Protaheranzen  und  comprimirt  die  austretenden  Nerven  und  anstos- 
senden  Gehirntheile  direct,  wodurch  es  erst  reizt,  dann  lähmt,  endlich  zu  Grunde  richtet. 
Die  gleiche  JSarcomfo}m findet  sich  an  der  Dura  mater  spinalis.  Sie  besteht  aus  Fasern 
und  Zellen.  Jene  gleichen  den  Bindegewebsfasern  der  Dura  mater  vollkommen  und 
gehen  continuirlich  in  dieselben  über.  Diese  haben  den  Charakter  » endothelialer  ^ 
Elemente  und  liegen  in  concentrisch  geschichteten ,  gern  verkalkenden  Kugeln  bei- 
sammen.    Biszozero  hat  diese  Geschwulst  neuerdings  als  Sarcoma  endothelioides 
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alveolai'e  beschrieben  und  mit  den  etwas  derberen'  Spielarten  (S.  e.  fasciculatiim  und 
fibrosum)  zusammengestellt. 

Diesem  ziemlich  schnell  wachsenden  Sarcotn  stehen  zwei  andere  lang.samer  wach- 
sende Geschwulstformen  nahe,  welche  erst  durch  Firc/iow's  Geschwulstkunde  in  ihrer 
Eigenart  erkannt  worden  sind ,  das  Myxom  und  das  Psammom  der  Dura  mater.  Das 
Myxom  ist  namentlich  am  spinalen  Theil  der  Dura  mater  von  eminenter  klinischer 
Bedeutung,  weil  es  hier  einerseits  am  häufigsten  vorkommt,  andererseits  durch  Druck 
auf  das  Rückenmark  gefährlich  wird,  während  es  am  Gehirn  meist  von  der  Con- 
vexität  ausgeht  und  daher  zu  denjenigen  Geschwülsten  gehört ,  an  deren  Dasein  sich 
das  Gehirn  in  hohem  Grade  accommodirt.  Das  Psammom  ist  eine  Geschwulst  mit 
bindegewebiger ,  oder  auch  mit  schleimgewebiger  Grundlage ,  welche  sich  durch 
ihren  Gehalt  an  Kalkconcretionen  auszeichnet.  Au  der  Zirbeldrüse,  wo  eigenthüm- 
liche  kugelrunde  Kalkconcretionen  beinahe  physiologisch  sind ,  pflegt  man  dieselben 
Gehirn-Sand  zu  neuneu,  daher  der  Name  Psammom.  Nach  Virchow  handelt  es  sich 
bei  den  Sandkörnern  der  Psammome  um  eine  concentrisch  geschichtete,  nicht  zellige, 
organische  Grundlage ,  in  welche  sich  die  Kalksalze  zuerst  im  Mittelpunct  und  dann 
immer  weiter  nach  aussen  fortschreitend  niederschlagen.  Wir  würden  somit  eine 
Reihe  ganz  ähnlicher  Geschwülste  ,  bei  welchen  die  Sandbildung  auf  Zellenincrusta- 
tionen  beruht  (Fig.  221),  nicht  unter  die  Psammome  zu  rechnen  haben.  Nach  neueren 
Untersuchungen  von  Comil  und  Ranvier  (Manuel  d'histologie  pathol.  1.  pag.  133], 
sowie  vou  Jul.  Arnold  {Virc/ioiv ,  Archiv,  Bd.  LH)  finden  sich  indessen  die  Kalk- 
ablagerungen auch  in  anderen  Theilen  der  Geschwulst ,  namentlich  an  .den  Gefässen 
vor ,  so  dass  mir  Arnold' s  Ansicht  am  plausibelsten  scheint ,  wonach  wir  es  in  den 
Psammomen  »  mit  einer  Geschwulstart  zu  thun  haben  ,  die  in  ihren  früheren  Stadien 
aus  einem  sehr  saftigen,  weichen ,  vielleicht  myxomatösen ,  jedenfalls  aber  sehr  ge- 
fässreichen  Bindegewebe  besteht,  das  aber  später  gewisse  Rückbildungen,  unter  ihnen 
eine  Peti-ification  erfährt,  welche  an  allen  Bestandtheilen  der  Geschwulst,  an  den  Ge- 
fässen, an  dem  eigentlichen  Gewebe ,  sowie  an  coUoid  oder  myxomatös  umgewandel- 
ten Zellen,  und  zwar  an  allen  diesen  Theilen  in  Form  discreter  kleiner ,  aber  zahl- 
reicher Verkalkungsheerde  auftritt«. 

Endlich  sind  in  seltenen  Fällen  kleine  Lipome  auf  der  Innenfläche  der  Dura 
mater  und  am  Ependym  der  Ventrikel  beobachtet  worden ,  welche  von  vornherein 
über  das  Niveau  protuberiren  und  niemals  tiefer  in  die  Hirnsubstanz  eindringen. 

b.  Geschivülsie,  icelche  von  den  GefässscJieiden,  ausgehen. 

§  697.  Betrachten  wir  zunächst  etwas  genauer  den  Boden ,  auf  welchem  die 
Entwickelung  dieser  grossen  und  wichtigen  Geschwulstgruppe  vor  sich  geht.  Wir 
haben  schon  bei  den  entzündlichen  Processen  und  bei  der  Miliartuberculose  (§  660) 
die  Scheiden  der  in  der  Pia  mater  verlaufenden  und  aus  ihr  in  die  Hirnsubstanz 
übertretenden  Gcfässe  als  bevorzugte  Keirastätten  der  pathologischen  Neoplasie  ken- 
nen gelernt.  Wir  sahen  sowohl  Eiterkörperchen  als  Tuberkelzellen  an  der  Ober- 
fläche der  Gefässe  entstehen  und  Anschwellungen  blTden.  Dabei  musste  uns  die 
Möglichkeit,  dass  es  sich  um  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  handele,  in  uu- 
serm  Urtlieil  vortiichtig  machen,  und  wir  entschieden  uns,  die  Eiterkörperchen  im  All- 
gemeinen wirklich  als  Auswanderer ,  die  Tuberkelzellen  aber  als  autochthoue  Ele- 
mente anzusehen.    Das  Letztere  geschah  auf  Grund  directer  Beobachtung.  Wir 
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konnten  constatiren,  dass  sich  bei  der  Bildung  der  miliaren  Tuberkel  die  Adventitial- 
zellen  durch  Theilung  vermehren ,  und  dass  auf  diese  Weise  die  Substanz  des  Tu- 
berkels gebildet  wird.  Die  Adventitialzellen  der  Gefässe  sind  also  die  eigentlichen 
Träger  der  neoplastischeu  Function.  Was  sind  denn  eigentlich  diese  Adventitialzellen  ? 

Die  Adventitia  der  Hirugefässe  ist  eine  homogene  Membran  mit  alternirend  ge- 
stellten Kernen.  Durch  Behandlung  mit  Argentum  uitricum  lassen  sich  an  ihr  die  be- 
kannten Reckling hausen' s,e\\e.n  I^inien  nachweisen ,  welche  sie  in  rautenförmige  Felder 
zerlegen,  in  deren  Mittelpuncten  die  Kerne  gelegen  sind.  Die  Aussenseite  der  Hirn- 
gefässe  ist  also  mit  einem  Endothelium  bekleidet,  welches  dem  Epithelium  der  Lymph- 
gefässe  entspricht  (/.  Arnold'^  Perithel) .  Wäre  die  gegenüberliegende  Hirnsubstanz 
ebenfalls  mit  einem  solchen  Epithelium  bekleidet ,  so  könnte  an  der  Richtigkeit  der 
^^(s'schen  Annahme,  dass  die  Hirngefässe  in  Lymphräumen  stecken ,  nicht  gezweifelt 
werden.  Indessen  ist  es  trotz  eifrigster  Forschung  nicht  gelungen  ,  ein  solches  Epi- 
thelium der  Hirnsubstanz  nachzuweisen ;  Vermuthung  und  Untersuchung  mussten 
einen  andern  Weg  einschlagen  und  kamen  insbesondere  unter  Führung  von  Axel  Key 
[Schnitzes,  Archiv,  Bd.  VHI)  zu  einer  neuen,  offenbar  correcten  Aufstellung  über  den 
fraglichen  Gegenstand. 

Die  Aussenfläche  der  Hirngefässe  gebt  an  der  Peripherie  in  die  Unterfläche  der 
Pia  mater  über ;  diese  ist  mit  demselben  Lymphgefässepithelium  bekleidet ,  wie  die 
Gefässe ;  sie  fällt  daher  vollkommen  unter  die  gleichen  Gesichtspuncte  wie  jene. 
Andererseits  schliesst  die  epithelbekleidete  Arachnoidea  das  Pia  mater-System  gegen 
den  Subduralxaum  ab.  Zwischen  beiden  gleichgebauten  und  gleichbedeckten  Ober- 
flächen spannen  sich  zarteste  Lamellen ,  Fasern  und  durchbrochene  Häutchen  von 
lockerem  Bindegewebe  aus  und  bilden  jenes  mehrerwähnte  System  von  subarachnoi- 
dealen  Lymphräumen,  in  welches  die  grösseren  Gefässe  lose  eingebettet  sind  und 
welches  daher  in  eminentem  Sinne  die  Bedeutung  eines  »perivasculären«  beansin'uchen 
kann.  Für  jedes  aus  dem  System  austretende  und  in  das  Gehirn  eintretende  Gefäss 
bildet  das  untere  (epicerebrale)  Blatt  einen  Trichter ,  der  sich  demnächst  eng  an  die 
Muscularis  des  Gefässes  anlegt ,  so  dass  ,  wenn  überhaupt  von  einem  perivasculären 
Lymphraume  die  Rede  sein  könnte ,  dieser  zwischen  Muscularis  und  Perithelium  zu 
suchen  wäre.  Und  haben  wir  vom  Standpuncte  der  pathologischen  Histologie  nicht 
alle  Ursache,  an  dieser  Auffassung  gegenüber  derjenigen  von  His  festzuhalten? 
Haben  wir  nicht  schon  zahlreiche  Neubildungen  an  den  Hirngefässen  kennen  gelernt 
und  iiberall  (ich  verweise  auf  Figg.  210,  211,  213  —  215)  den  subperithelialen  Sitz 
derselben  anerkannt?  Wir  schliessen  uns  daher  mit  voller  Ueberzeugung  der  /fo/ sehen 
Auffassung  des  Peritheliums  als  unmittelbarer  Fortsetzung  der  epicerebralen  Be- 
grenzungsschicht des  Pia  mater -Systems  an.  Wir  gewinnen  dabei  auch  von  an- 
derer Seite. 

Bekanntlich  geht  die  Unterfläche  des  Pia  mater -Systems  continuirlich  in  den 
grössten  aller  sulcalen  Pia  mater-Fortsätze,  in  die  Plexus  chorioides  über. 

Die  Oberfläche  der  Plexus  trägt  ein  sehr  entwickeltes  und  charakteristisches 
Epithelium,  welches  ich  §  664  bereits  besprochen  habe.  In  diesem  Plexusepithel  tritt 
uns  die  Tendenz  zur  Production  höherer  Epithelformen  greifbar  entgegen.  Diese 
Tendenz  brauclien  wir  aber  —  sit  venia  verbo  —  zur  Erklärung  aller  der  zahlreichen 
epithelialen  Geschwülste,  welche  von  der  Unterfläche  der  Pia  mater  oder  der  Oberfläche 
der  Hirngefässe  ausgehen ,  und  welche  ohne  dieselbe  gerade  hier  die  diffcrenzielle 
Diagnose  zwischen  Krebs  und  Sarcom  enorm  schwierig  machen  würden. 
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(Die  Dura  mater  zeigt  uur  an  ihrer  dem  Schädel  zugewendeten  Seite  analoge 
Verhältnisse,  indem  von  dieser  aus  zahlreiche  Gefässe  die  Grenzlinie  zwischen  Dura 
mater  und  Schädel  überspringen  und  sich  in  die  Havcrs'schen  Cauälclien  der  Kno- 
chenoberfläche einsenken.  Ob  Avir  auch  hier  einmal  Lymphräume  entdecken  werden? 
Einstweilen  kann  ich  nur  die  grosse  Uebereinstimmung  in  dem  Verhalten  dieser  und 
der  Ilirngefässe  bei  der  Krebs-  und  Syphilombildung  constatiren ,  wovon  auch  im 
Folgenden  mehrfach  gehandelt  werden  soll. ) 

Der  Wachsthumsmodus  unserer  Geschwulstgruppe  ist  nun  im  Allgemeinen  der, 
dass  sich  an  der  besagten  Fläche,  insbesondere  also  an  der  Intima  pia  und  ihrer  di- 
recten  Fortsetzung  in  das  Perithel  der  in  das  Gehirn  einstrahlenden  Gefässe,  die  Neu- 
bildung in  ihrer  charakteristischen  Weise  constituirt  und  dann  in  gleichmässiger 
Weise  ausbreitet ;  das  Dickenwachsthum  erschöpft  sich  an  der  gänzlichen  Erfüllung  des 
Raumes,  welcher  zwischen  den  producirenden  Puncten  der  vielfach  und  in  allen  Rich- 
tungen gebogenen  Oberfläche  vorhanden  ist.  Dieser  Raum  ist  ursprünglich  vom  Par- 
enchym  der  nervösen  Organe,  z.  B.  vom  Hirn parenchym  erfüllt.  Das  Hirnparen- 
chym  betheiligt  sich  aber  nicht  bei  der  Neubildung,  sondern  geht  ati-ophisch  zu 
Grunde ,  so  dass  die  Geschwülste  stets  als  etwas  'Fremdes ,  Abgetrenntes ,  in  das 
Nervensystem  Eingesetztes  erscheinen.  Den  Tod  führen  sie  entweder  durch  Zerstö- 
rung lebenswichtiger  Theile  des  Centrainervensystems  oder  dadurch  herbei,  dass  sie 
Entzündung  und  Blutung  in  ihrer  Nachbarschaft  erregen.  Sie  können  indessen  eine 
sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  ,  ohne  zu  tödten  ,  was  bei  der  grossen  Accommo- 
datiousfähigkeit  des  Gehirnes  an  langsam  wachsende ,  locale  Atrophien  nichts  Auf- 
fallendes hat. 

§  698.  Die  erste  der  hierhergehörigen  Geschwülste  ist  der  sog.  Hirnkrebs. 

Sarcoma  2>i(lß  matris  peritheLiale.  Dasselbe  geht  amhmifigstmx  von  der 
Unterfläche  der  Pia  mater  ans.  Auch  solche  Geschwülste,  welche  isolirt  im  Centrum  Vieus- 
senn  zu  liegen  scheinen,  pflegen  an  irgend  einer  Stelle  mit  der  Pia-mater- Auskleidung  eines 
heimchharten  Sulcus  in  Ve7-bindting  zu  stehen ;  doch  kommen  auch  gaiiz  isolirie ,  bloss  an 
den  Gefässen  haftende  Tumoren  vor ,  icelche  freilich  nur  klein  sind.  Die  äussere  Form 
des  weichen  Hirnsarcoms  ist  durch  den  Umstand  bestimmt,  dass  dieselbe  nach  aussen  hin  von 
de)-  knöchernen  Schädelwand  eine  vorläufig  unnachgiebige  Basis  besitzt,  an  dem  gegenüber- 
liegenden Hirnparenchym  aber  einen  allseitig  gleichmässigen  Widerstand  zu  überwinden  hat. 
Diese  Geschwulst  muss  sich  daher  als  eine  Kugel  darstellen ,  von  ivelcher  ein  verschieden 
grosses  Stück  durch  eine  ebene  Fläche  abgespalten  ivird.  Je  nach  der  relativen  Breite 
dieser  Fläche  ivtrd  sie  sich  mehr  oder  weniger  als  eine  Halbkugel  darstellen,  loclche  die  convexe 
Fläche  dem  Hirn  zuwendet.  Die  Consistenz  ist  eine  mittlere,  ein  eigentlicher  sogenannter 
Krebssaft  lässt  sich  nicht  abstreifen  Die  Farbe  ist  an  sich  in  verschiedenen  Tönen  gelb- 
lich, doch  geben  die  zahlreichen,  radiär  verlaufenden  Gefässe  einen  röfhlichen,  selbst  bläu- 
lich lividen  Zusatz.  Grössere  Geschivülste  pflegen  an  ihrer  Oberfläche  leicht  vom  umgeben- 
den Hirnparenchym  ablösbar  zii  sein. 

Die  Entstehung  des  Krebses  aus  den  Zellen  der  producirenden  Oberfläche  lässt 
sich  am  besten  an  den  Grenzen  des  Knotens ,  insbesondere  da  verfolgen ,  wo  die  Ge- 
schwulst, den  Gefässen  folgend,  in  die  Gehirnsubstanz  eindringt.  Die  Wachsthums- 
zone ist  ungefähr  eine  Linie  breit.  Sie  grenzt  aussen  an  das  normale  Gehirn,  innen 
an  die  ausgebildete  Geschwulst  und  erscheint  dem  unbewaftneten  Auge  als  eine  Zone 
der  Verflüssigung,  weil  ein  grosser  Theil  der  Hirnsubstanz  durch  fettige  Metamorphose 
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zu  Grunde  geht.  Durch  die  Behaudlung  mit  Chromsäure  k&nn  mau  es  bel<anntlich 
dahin  bringen,  dass  sich  das  Geliirnpareuchym  von  den  Gefässen  zurückzieht  und  die 
Gefässlilciveu  grösser  erscheinen,  als  sie  sind.  Diese  Methode  führt  uns  daher  hier, 
wo  Alles  dai-anf  ankommt,  die  Gefässe  und  ihre  Attribute  von  dem  Hirnparenchym 
zu  unterscheiden,  am  besten  zum  Ziele.  Wir  können  mittelst  derselben  den  Verän- 
derungen der  Gefässe  Schritt  für  Schritt  folgen. 

Die  Bildung  von  grösseren  Zellenliaufen  aus  je  einer  Adveutitialzelle  dürfte  das 
Anfangsglied  des  Processes  sein.  Die  neugebildeten  Zellen  sind  gross,  protoplasma- 
reich, haben  Kern  und  Kernkörperchen  und  tragen  eine  unverkennbare  Aehulichkeit 
mit  den  Epithelzelleu  der  Plexus  chorioidei  zur  Schau.  Sie  sind  weniger  geschichtet 
als  zusammengeballt ;  in  der  Mitte  des  Balles  sind  sie  mehr  kugelig ,  an  der  Ober- 
fläche spindelförmig.  Die  Spindeln  der  benachbarten  Zellenhaufen  treten  zu  unvoll- 
kommenen Faserzügen  zusammen  und  bilden  so  jene  feineren  Septa,  welche  die  grös- 
seren Alveolen  dieses  Pseudo-Carcinoms  gliedern.  Die  Stromabalken  erster  Ordnung 
bilden  sich  hier  wie  überall  aus  den  stehenbleibenden  Theilen  desjenigen  Parenchyms, 
welches  durch  den  Krebs  zerstört  wird.  Es  wurde  schon  erwähnt,  dass  ein  gi'osser 
Theil  der  Hirnsubstanz  durch  ffettige  Metamorphose  zu  Grunde  geht.  Was  übrig 
bleibt,  ist  zwischen  je  zwei  stark  erweiterten  Gefässlücken  eine  schmale  Brücke  fein- 
und  parallel-faserigen  Gewebes ,  welches  eine  mässige  Anzahl  glatter  Kerne  enthält. 
Ob  wir  in  den  drehrunden,  glänzenden  Fibrillen  übrig  gebliebene  Axencylinder  oder 
metamorphosirte  Neuroglia  vor  uns  haben,  will  ich  nicht  entscheiden,  doch  glaube  ich 
das  letztere  annehmen  zu  sollen.  Verfolgt  man  diese  Faserzüge  tiefer  in  die  Krebs- 
geschwulst hinein,  so  sieht  man,  wie  sie  immer  gleichartiger  werden,  und  schliesslich 
■direct  in  das  Hauptbalkennetz  des  Stromas  übergehen. 

Bei  der  weiteren  Volumszunahme  der' Geschwulst  wiegt  die  Zellenwucherung  vor. 
Das  Stroma  schwindet  stellenweise  zu  sehr  zarten  Fäden  und  Lamellen  ein  ,  während 
■die  Zellen,  zu  colossalen  Nestern  geballt,  die  Zwischenräume  füllen.  Interessant  ist, 
dass  die  Gefässe,  von  denen  doch  die  Neubildung  ausgeht,  grösstentheils  veröden:  es 
lassen  sich  immer  nur  die  grösseren  von  ihnen  injiciren,  während  die  andern  zu  dün- 
neu Biudegewebazügen  obliterirt  sind.  Die  Gefässe  bilden  übrigens,  wenn  sie  sich 
nicht  völlig  auflösen,  ein  zweites  Balkenwerk,  welches  sich  mit  dem  System  der 
Stromabalken  in  charakteristischer  Weise  durchflicht,  ohne  mit  ihm  in  Verbindung  zu 
treten.  Jedem,  der  sich  einmal  mit  dem  Auspinseln  von  Hirnkrebspräparaten  abge- 
geben hat ,  muss  dieses  so  zu  sagen  doppelte  Stroma  aufgefallen  sein ,  wenn  ich  es 
Auch  zufällig  nirgends  erwähnt  finde. 

§  699.  Wir  könnten  das  Hirncarcinom ,  wie  es  sich  als  primäre  Geschwulst 
darstellt,  einen  Fungus  piae  matris  nennen  und  hiermit  an  die  vollkommen  analoge 
Entstehung  des  Fungus  durae  matris  erinnern.  Beide  Geschwülste  sind  sich 
nicht  bloss  in  ihrer  histologischen  Beschaffenheit  gleich ,  sie  kommen  auch  neben  ein- 
ander, ja  in  directer  Continuität  mit  einander  vor,  so  djiss  jeder  Zweifel  an  ihre  Zu- 
sammengehörigkeit schwinden  muss. 

Sarconia  durae  matris  perivasculare.    t)er  Fungus  durae  ma/n's 

entsteht  an  der  dem  Knochen  ziu/ewendeten  Seite  dieser  Haut ,  dringt  mit  den  Gcfdssen  in 
die  compacte  Substanz  ein,  zerstört  die  Glastafel,  breitet  sich  darauf  etwas  stärhr  m 
derDiploeaus,  durchbricht  aber  schliesslich  auch  die  äussere  compacte  Lamelle  derSchädel- 
Jtnochen ,   um  als  eine  pilzförmige  Wucherung  die  Hautdecken  des  Schädels  abzuheben. 
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ycich  innen  zti  wird  ebenfalls  nicht  selten  die  Dura  maier  durchsetzt,  worauf  sich  nach 
vorgiUigiyer  Anlfithung  der  Arachnoidealblätter  zum  Fmupts  durae  matris  ein  Fungtis  pxie 
7>iatris  hinzugesellt. 

§  700.  Am  nächsten  einem  wahren  Caroinom  steht  eine  von  jenen  oukologischer» 
Curiositätcn,  au  welchen  das  Gehirn  so  reich  ist,  eine  Geschwulst,  welche  den  Bau 
eines  Epithelialcarcinoms  mit  der  Unschuld  einer  Warze  oder  Schwiele  vereinigt. 

CholeSteatOitlCl.  Perlkr  cbs.  Dies  ist  ein  Plattenepitheliom ,  dessen  Zellen- 
cglitider  ganz  in  eine  seidenglänzende  Perlkugelmasse  umgeioandelt  sind,  und  wird  am  hmi- 
ßgsten  an  der  Basis  des  Gehirnes  gefunden ,  ivo  es  sich  aus  den  Vertiefungen  zioischen  den 
mittleren  [Pons ,  Medulla  oblongata)  und  den  seitlichen  [Kleinhirnhemisphärcn ,  TJntcr- 
lappen  etc.)  Thailen  des  Gehirnes  hervorschiebt  und  gelegentlich  überwallnussgrosse  Ge- 
schwülste bildet.  Es  ist  an  seiner  Oberßäche  mit  der  Arachnoidea  überzogen^  während  es 
auf  der  gegenüberliegeiulen  Seite  die  Hirnsubstanz  direct  berührt ,  wonach  seine  Entstehicng 
in  oder  unter  der  Pia  mater  zu  suchen  sein  würde. 

Das  seltenere  Vorkommen  des  Perlkrebses  mitten  in  der  Hirnsubstanz  deutet 
darauf  hin ,  dass  die  Entwickelungsbasis  desselben  genau  dieselbe  ist  wie  beim  Sar- 
com,  nämlich  die  Lymphräume  und  Gefässscheiden.  In  Beziehung  auf  das  feinere 
Detail  der  Entwickehmg  berichtet  Virchow  von  kolbig  auswachsenden  Zellencylindern, 
von  einem  Eingelagertsein  der  Epidermiskugeln  in  die  Maschenräume  der  Pia 
mater  etc.,  was  sich  beides  sehr  wohl  mit  der  An- 
nahme verträgt,  dass  die  innere  Oberfläche  der  Lymph- 
räume, beziehentlich  das  Epithelium  derselben,  die 
Zellen  der  Geschwulstknoten  hervorbringt. 

Nahe  verwandt  mit  dem  Perlkrebs  ist  eine  seltene 
Geschwulst  des  dritten  Ventrikels,  welche  die  epithe- 
lialen Zellencylinder  und  Knoten  in  einem  sehr  volu- 
minöseu  Stroma  von  Schleimgewebe  eingebettet  ent- 
halt :Fig.  221).  Die  Geschwulst  macht  auf  den 
ersten  Anblick  den  Eindruck  eines  überaus  weichen 
Myxoms,  welches  sich  nur  durch  den  Gehalt  an 
milchweissen ,  sehr  harten  Stäubchen  und  Körnchen 
auszeichnet.  Die  milchweissen  Körnchen  sind  ver- 
kreidete Perlkugeln.  Bringt  man  sie  unter  das  Mi- 
kroskop ,  und  übt  einen  massigen  Druck  auf  das 
Deckgläschen  aus,  so  zerspringen  sie  in  schalige 
Stücke  ,  welche  den  verkalkten  Stellen  entsprechen, 
lu  ihrer  Umgebung  sjeht  man  dann  die  frischeren  epithelialen  Wucherungen,  Schläuche 
und  Nester  bildend  wie  bei  allen  echten  Krebsen. 

Auffallend  ist  es  nur,  dass  alle  diese  Krebse  eine  nur  locale  Bedeutuug  haben, 
und  dass  selbst  der  Fungns  piae  matris  selten  oder  niemals  Metastasen  macht. 

§  701.  Bei  der  nun  folgenden  Reihe  von  Tumoren  ist  die  hervortretende  Erschei- 
nung ein  ') Auswach.sen  der  producirenden  Oberfläche  in  Form  von  echten  Papillen«. 
Pap  illoma  piae  matris  perivasculare.  Ich  bindern  Papilloma  piae 

matris  et  vasorum  zum  ersten  Mal  am  Kleinhirn  begegnet.  Ein  taubeneigrosser ,  rund- 
licher Tumor  hatte  sich  zwischen  die  Pia  mater  und  die  linke  Hemisphäre  eingenistet  und 
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in  der  letzteren  einen  seiner  Form  und  Grösse  entsprechenden  Defect  verursavJit.  Die  Sub- 
stanz der  Geschwulst  war  grauröt/iUch,  durchscheinend,  zitternd  weich . 

Beim  Zerzupfen  zerfiel  sie  ohne  Rdckstaud  in  eine  enorme  Masse  reicli  verästel- 
ter  Papillen,  von  denen  jede  ein  centrales  Gefäss,  sehr  wenig  Bindegewebe  und  einen 
doppelt  geschichteten  Epithelmantel  hatte.  Die  äussere  Zellenschicht  bestand  aus 
kurzen  und  dicken  Cylinderzellen.  Ging  man  dem  Stroma  der  Papillen  nach,  so  stiess 
man  zuletzt  auf  die  Blutgefässe ,  welche  aus  der  Pia  mater  in  das  kleine  Hirn  hin- 
überziehen ,  so  dass  über  die  Entstehung  der  Geschwulst  kein  Zweifel  obwalten 
konnte.  Genau  dieselbe  Geschwulst  ist  neuerdings  von  Ar^idt  [Virchow ,  Arcliiv  LI, 
pag.  495)  gesehen  worden. 

Ein  anderes  nahe  verwandtes  Papillom  scheint  von  den  meisten  Autoreu  für  ein 
Myxom  gehalten  worden  zu  sein.  Es  ist  ungleich  häufiger  als  das  einfache  Papillom 
und  unterscheidet  sich  von  diesem  nur  durch  die  reichliche  Production  von  Schleim 

an  der  Oberfläche  der  Papillen.  Das 
Epithelium  (Fig.  222)  besteht  aus  sehr 
langoi  wohlgebildeten  Cylinderzellen, 
und  diese  sind  es  ,  welche  hier ,  wie  an 
der  Oberfläche  einer  Schleimliaut, 
Schicht  auf  Schicht  eines  zJlhen,  glasigen 
Schleimes  absondern.  Da  der  Schleim 
eine  sehr  quellbare  Substanz  ist ,  so  be- 
ansprucht er  einen  verhältnissmässig 
grossen  Raum  für  sich.  So  erklärt  es 
sich ,  weshalb  diese  Geschwülste  ihrer 
Hauptmasse  ,  nach  thatsächlich  aus 
Schleim  bestehen ,  weshalb  die  in  dem 
Schleime  fast  vereinzelt  stehenden  pa- 
pillösen  Excrescenzen  der  Gefässwan- 
dungen  geradezu  übersehen  werden 
konnten.  Diese  Geschwulstform,  welche 
man  Pajjilloma  mi/xomatodes  nen- 
nen kann,  kommt  meist  multipel  am  Ge- 
hirn vor.  In  einem  Falle  meiner  Be- 
obachtung sass  eine  hühnereigrosse  Ge- 
schwulst in  der  Gegend  des  grossen  Seepferdefusses ,  woselbst  sie  sich  von  den  hier 
in  dre  Gehirnsubstanz  eindringenden  Gefässen  des  Plexus  chorioideus  entwickelt  hatte 
und  die  ganze  Höhlung  des  Unterhornes  ausfüllte.  Mehrere  kleinere  waren  über  die 
ganze  Oberfläche  der  Hemisphären  verstreut  und  in  derselben  Weise  in  die  Hirnrinde 
eingebettet,  wie  ich  es  oben  von  dem  einfachen  Papillom  beschrieben  habe. 

Eine  dritte,  ebenfalls  hierhergehörige  Form  zeichnet  sich  durch  Ectasie  und  viel- 
fache Anastomosen  ihrer  Gefässe  aus.  Das  Perithel  tritt  in  die  Rolle  eines  ein- 
5chichtigeu  Pflasterepithels  zurück.  Der  Schleim  zwischen  den  Gefössen  erscheint 
nicht  sowohl  als  Absonderungsproduct  des  Epithels,  denn  als  die  Grundsubstauz  eines 
eigentlichen  Schleimgewebes.  Die  ganze  Geschwulst  Avird  deshalb  von  /«/.  ArnoM 
iils  ein  M>/xoma  tclangiectodes  aufgefasst.   [Jlrchou-.  Archiv  LI,  pag.  4  41.) 


Fig. 222.  Papilloma  myxomatodes,  von  den  Gefassen  der 
Hirnrinde  ausgehend.  Die  gefäsahaltigen  Papillen  sind 
•durch  breite  Bänder  zwischengelagerten,  geschichteten 
Schleimes  von  einander  getrennt,  'jaoo-  (Vergl.  zu  dieser 
und  der  vorhergehenden  Abbildung  die  Dissertation  von 
Blaue:  Beitrag  z.  path.  Anatomie  der  Hirntumoren, 
Bonn  1868.) 
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§  702.  Als  ein  reines  Myxom  der  Gefässscheiden  fasst  auch  Billroth  die  von 
ihm  beschriebene  gallertige  Degeneration  der  Kleinhirnrimle  auf.  Der  makrodkopische 
Befund  hat  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  dem  im  vorigen  Paragraph  beschriebenen 
der  Hirnpapillome.  Älikroskopisch  liegt  eine  einfache  Degeneration  der  Adventitia 
vor,  die  Bildung  einer  relativ  dicken  Scheide  von  Schleimgewebe  unj  alle  von  der  Pia 
mater  in  das  Gehirn  eintretenden  Gefässe.  Das  zwischen  den  Gefässen  liegende  ner- 
vöse Parencliym  wird  zerstört.  Nachdem  dies  aber  geschehen ,  confluiren  die  ver- 
dickten Gefässe  zu  einem  gemeinschaftlichen ,  glasartig  transparenten ,  leicht  grau- 
röthlichen  Geschwulstkörper,  welcher  also  in  einen  seiner  Grösse  entsprechenden  De- 
fect  der  Oberfläche  hineinpasst. 

§  703.  Ob  diese  gallertige  Degeneration  der  Gefässscheide  in  Beziehung  zu 
einer  constitutiouellen  Syphilis  gestanden  habe,  lässt  sich  nach  diesem  einen  Befunde 
weder  mit  Ja  noch  mit  Nein  beantworten.  So  viel  ist  aber  sicher  ,  dass  das  echte 
Syphilom  des  Centralnervensystems  keiner  Geschwiilstbildung  histologisch  so  nahe 
steht  als  dieser.  Die  Zusammensetzung  des  Gumma  syphiliticum  aus  einem  zellen- 
reichen Keimgewebe  mit  reichlicher  schleimiger  Grundsubstanz  ist  so  vielfach  bespro- 
chen, dass  ich  hier  niclit  noch  einmal  darauf  zurückzukommen  brauche.  Weniger 
bekannt  ist  es,  dass  sich  das  Hirnsyphilom  genau  nach  dem  Typus  der  hier  in  Rede 
stehenden  Geschwulstgruppe  von  den  Gefässen  aus  entwickelt. 

SyphiloniCl  CßVehvi.  Man  sieht  die  Gummata  am  häufigsten  am  Umfange, 
namentlich  an  der  Basis  des  Gehiriis,  seltener  im  Innern.  Sie  erreichen  die  Grösse  einer 
Wallnuss,  selbst  eines  Hühnereies.  Während  sie  im  Innern  in  der  Regel  einige  verkäste 
Stellen  enthalteyi,  zeigt  die  Peripherie  ein  iceiches ,  gallertiges  Gewebe ,  tvelches  von  blut- 
führenden Gefässen  reichlich  durchzogen  ist. 

Durchschnitte  erhärteter  Präparate  ergeben ,  dass  das  zellenreiche  Parenchym 
der  Geschwulst  in  concentrischen  Schichten  um  die  Gefässe  angeordnet  ist;  diese  An- 
ordnung konnte  Virchow  sogar  noch  in  den  verkästen  Theilen  nachweisen.  Auf  der 
anderen  Seite,  da  wo  die  Neubildung  gegen  das  Gehirn  oder  seine  Häute  vordringt, 
kann  man  sich  überzeugen ,  dass  dieses  Vordringen  längs  der  Gefässscheiden  in  den 
Gefässlücken  geschieht ,  ohne  dass  die  Nachbartheile  activ  an  dem  Process  partici- 
piren.  Freilich  hat  man  nur  selten  Gelegenheit,  den  Vorgang  an  recht  unzweideu- 
tigen Bildern  zu  studiren,  weil  sich  fast  immer  allerhand  entzündliche,  apoplectische 
lind  Erweichungsvorgänge  in  der  Nachbarschaft  der  Gummata  einfinden ,  welche  die 
Untersuchung  stören . 

Anhang:  Neuerdings  hat  Heubner  (die luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien, 
Leipzig,  1874)  eine  Eudarteritis  hyperplastica  der  Hirnarterien  kennen  gelelirt,  welche 
ein  ausserordentlich  häufiger  Befund  bei  inveterirter  Lues  syphilitica  ist.  Das  Caliber 
der  Gefässe  ist  wesentlich  herabgesetzt  durch  eine  Art  concentrischer  Hypertrophie 
der  Innern  Gefässhaut. 

c.  Geschwülste,  icelche  von  der  Neuroglia  ausgehen. 

§  704.  Da  ich  mich  an  einer  andern  Stelle  (§  652)  ausführlich  über  die  histo- 
logischen Eigenthümlichkeiten  der  Neuroglia  ausgesprochen  habe,  so  kann  ich  mich 
gegenwärtig  mit  der  Angabe  begnügen ,  dass  die  Geschwülste  der  Neuroglia  wesent- 
lich von  deren  Zellen  ausgehen.  Jene  kleinen ,  runden  und  noch  immer  räthselhaftcn 
Elemente,  die  man  kurzweg  die  Körner  des  Nervenkittes  nennt ,  sind  im  Stande, 
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durch  fortgesetzte  Theilung  grössere  zusammenliängende  Zellenraassen  zu  erzeugen, 
welche  sich  uns  unter  der  Form  von  Geschwülsteu  darstellen. 

§  705.  Von  diesen  Geschwülsten  sei  zuerst  das  von  Virchow  sogenannte 
Gliom  unserer  Betrachtung  unterworfen.  Das  Gliom  ging  früher  unter  der  Be- 
zeichnung Sarcom,  und  ich  würde  noch  heute  nicht  anstehen ,  bei  dem  alten  Namen 
zu  bleiben,  wenn  sich  nicht  die  Einflüsse  der  Localität  und  des  Muttergewebes  gerade 
bei  diesen  Sarcomen  in  so  hervorragender  Weise  geltend  machten,  dass  ein  besonderer 
Name  in  der  That  gerechtfertigt  erscheint. 

GliOina.  Um  eine  der  frappantesten  Eigenschaften  des  Glioms  von  vornherein  zu 
kennzeichnen,  möchte  ich  das  Gliom  lieher  eine  cjliomatlise  Entartung  einzelner  Hirntlieile 
nennen.  Hat  man  ein  Gliom  in  situ  vor  sich,  so  kann  man  meistens  ganz  genau  sagen,  dass 
dieser  oder  jener  Abschnitt  des  Gehirns,  z.  B.  der  Sehhügel,  der  Streifenhügel,  der 
vordere  Theil  des  Centrum  Vieussenii,  ein  grösseres  Stück  der  Gehinmiide  in  das  Gliom 
verwandelt  ivorden  ist.  Die  Formen  dieser  Tlieile  haben  sich  im  Ganzen  und  Grossen 
erhalten ,  wenn  auch  von  den  histologischen  Eigenthümlichkeiten  Nichts  erhalten ,  vielmehr 
Alles  durch  das  GUomgewebe  substitinrt  tvorde7i  ist.  Einfach  runde,  etwas  hiotigc  Gliome 
kommen  nicht  vor,  im  Uebrigen  ist  es  oft  sehr  schioer  die  Form  der  Gliome  festzustellen, 
tceil  sie  sich  einerseits  durch  ihre  Consistenz  und  Farbe  fast  gar  nicht  von  der  Co7isistenz 
und  Farbe  der  Theile  unterscheiden,-  ivelcfw  sie  substituiren,  andererseits ,  ic eil  sie  sehr  all- 
mählich in  die  gesunde  Nachbarschaft  übergehen. 

Der  erste  dieser  beiden  Puncte  ist  mir  geradezu  räthselhaft.  Ich  besitze  ein 
Gliom  ,  welches  den  linken  Seh-  und  Streifenhügel  einnimmt ,  welches  durchweg  aus 
echtem  GUomgewebe  besteht  (runde  Zellen  in  Bündeln  und  Faserzügen  geordnet), 
und  welches  makroskoi^isch  doch  nur  den  Eindruck  einer  echten  Hypertrophie  des 
Seh-  und  Streifenhügels  macht.  Graue -und  weisse  Substanz  kehren  in  der  gewöhn- 
lichen Abwechselung  wieder ,  und  doch  kann  ich  weder  markhaltige  noch  .marklose 
Nervenfasern,  Ganglienzellen  etc.  auffinden.  Auch  bei  einem  Gliom  der- Hirnrinde 
des  rechten  Vorderlappens,  welches  sich  in  der  Züricher  Sammlung  befindet,  ist  die 
Uebereinstimmung  der  Farbe  der  kranken  und  der- gesunden  Partien  •auffallend,  ob- 
wohl die  ersteren  ganz  aus  kleinen  Spindel-  und  Rundzelleu  bestehen.  Wir  haben 
hier  nur  den  einen  Anhaltspunct,  dass  das  Wachsthum  des  Glioms  wesentlich  auf  In- 
filtration beruht ,  und  dass  mithin  die  normale  Structur  auch  fiir  die  pathologische 
massgebend  bleibt.  Die  Gefässe  scheinen  sich  grossentheils  zu  erhalten.  ■  Die  Ge- 
schwulst macht  daher ,  wenn  wir  sie  auf  dem  Durchschnitt  untei-suchen ,  ganz  den 
Eindruck  eines  Sarcoms,  nur  dass  die  Zellen  ina  Allgemeinen  sehr  klein  und  den  ge- 
wöhnlichen Körnern  derNeuroglia  ähnlich  sind,  was  für  ein  gewöhnliches  rund-  oder 
spindelzelliges  Sarcom  zum  mindesten  eine  Cnriosität  wäre.  Neuerdings  sind  spiunen- 
zellige  lind  pinselzellige  Gliome  beschrieben  worden  [Virchow,  Archiv,  Sijnon,  Bd.  LXI, 
pag.  90),  Geschwülste  also,  die,  abgesehen  von  den  Gefässen ,  ganz  und  allein  aus 
solchen  sonderbaren,  mit  zahllosen  feinen  Ausläufern  versehenen  Stellen  bestehen, 
wie  ich  sie  bei  Gelegenheit  der  grauen  Degeneration  beschrieben  und  abgebildet  habe 
(Fig.  210).  Diese  Zellenart  findet  sich  nach  Boll  und  Jasctrowitz  auch  au  gewissen 
Stellen  des  normalen  Hirns  vor  und  kann  als  eine  locale  Varietät  der  von  mir  im 
Eingange  beschriebenen  sternförmigen  Bindegewebszellen  der  Neuroglia  betrachtet 
werden.  Uebrigens'sind  das  Gliom  und  das  Sarcom  sehr  nahe  Verwandte;  in  gewissen 
Gliomen  findet  man  Stellen,  welche  grosszelliger  sind  als  gewöhnlich ;  ausnahmsweise 
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habe  ich  sogar  Spiudelzellen  von  0,4      Länge  und  eutsi^reclieuder  Dicke  augetroffen 
(Glioma  sarcomatodes) .    Die  Verwandtschaft  spricht  sich  aber  vorzugsweise  auch  iu 
den  Abarten  aus.  Virc/iow  hat  uns  ein  Glioma  myxomatodes  kennen  gelehrt ,  welches 
in  allen  Nilanceu  bis  zum  reinen  Myxom  hinüber  wechselt.    Das  hUmorrhagische 
Gliom  habe  ich  selbst  mehrmals  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt.    Es  ist  cha- 
•  •rakterisirt  durch  verhältnissmässig  weite  Blutgefässe  und  die  Tendenz  zu  Blutergies- 
'  sungen,  welche  stets  im  Centrum  der  Geschwulst  stattfinden.  Die  Masse  des  ergosse- 
neil  JBlutes  kann  so  gross  sein,  dass  der  Fall  sich  nicht  bloss  klinisch,  sondern  auf  den 
ersten  Blick  auch  anatomisch  als  eine  Apoplexia  sanguinea  darstellt.    Oft  ist  die  Ge- 
schwulst bis  auf  einen  schmalen  Saum,  welcher  die  Blutlache  rings  umgiebt,  zertrümmert; 
doch  genügt  dieser  natürlich,  um  uns  die  ursprüngliche  Natur  des  Leidens  zu  verrathen. 

Die  Gliome  gehören  zu  den  am  langsamsten  wachsenden  Geschwülsten,  erreichen 
■deshalb '  mitunter  eine  bedeutende  Grösse.  Dass  sie  sich  wenigstens  theilweise  auch 
•-zurückbilden  können,  beweist  das  häufige  Vorkommen  fettig  metamorphosirter  Par- 
tien im  Innern  der  Geschwülste,  doch  dürfte  es  richtiger  sein ,  bei  diesen  Rückbil- 
dungen weniger  an  eine  mögliche  Ausheilung  als  an  die  Gefahr  einer  Apoplexie  zu 
denken,  welche  droht,  wenn  die  Kesorptiou  des  fettigen  Detritus  eine  Druckvermin- 
derung  und  Entlastung  der  Gefässe  im  Innern  herbeiführt. 

§  706.  Das  Myxom  der  Nervensubstanz  ist  fast  unter  denselben  Gesichts- 
puncten  zu  beurtheilen  wie  das  Gliom.  Das  Myxom  kommt  gerade  umgekehrt  wie 
das  Gliom  häufiger  im  Rückenmark  als  im  Gehirn  und  häufiger  an  den  peripherischen 
Nerven  als  am  Rückenmark  vor.  Vielleicht  dass  die  Andersartigkeit  der  Neuroglia, 
die  geringe  Modification  des  Mutterbodens  also,  diese  Thatsache  erklärt.  Das  Myxom 
.vertritt  das  Gliom  an  den  peripherischen  Theileu  des  Nervensystems.  Entstehung  und 
"Wachsthum  sind  dieselben.  Das  Myxom  geht  hervor  aus  einer  Hyperplasie  des 
Nervenkitts,  des  Perineuriums,  und  verbreitet  sich  durch  Infiltration  gleichmässig  nach 
-allen  Richtungen.  Es  ist  mit  dem  Fibrom  derselben  Gegenden  aufs  Innigste  ver- 
wandt. Beide  Geschwülste  substituiren  sich  iu  allen  Proportionen  gegenseitig. 

JS^euVOmci  Spuvilltll,  Das  gewöhnlich  sogenannte  Neitrom  ist  ein  Myxom,  ein 
^ibrmnyxom  oder  Fibrom ,  toelches  am  Rückenmarke  oder  an  den  peripherischen  Nerven 
vorkommt. 

Am  .Räck^imarke  j)flegt  es  mehr  seitlich  a^izusitzen  laid,  sobald  es  den  Umfang  einer 
JDaumenbeere  erreicht  hat,  den  Wirbelcanal  dergestalt  zu  füllen,  dass  das  Rückenmark  und 
die  itn  Rückgratscafmle  liegenden  Nerven  plattgedrückt  werden. 

An  deii  Nerve^i  präsentirt  es  sich-  als  eine  spindelförmige  Auftreibung,  icelche  meistens 
■solitär  und  bei  Berührung  schmerzhaft  ist.  Es  giebt  aber  auch  Fälle  von  multiplen  Neu- 
romen ,  too  beispielsweise  die  sämmllichen  Stränge  des  Plexus  ischiadicus  und  der  grösstc 
Theil  der  von  ihm  ausgehenden  Nerven  mit  Neuroinen  besetzt  gefunden  ivcrden.  Colossal 
muss  man  die  ßbromatösen  Entartungen  7wnne7i,  ivclche  in  einzelnen  Fällen  auf  diese  Weise 
an  den  Nerven  erzeugt  werden.  Dass  der  Nervus  ischiadicus  in  der  Incisura  ischiadica  die 
Dicke  eines  Kinderarins  erreicht,  ist  wiederholt  gesehen  worden.  Ist  das  ganze  Geflecht  her- 
uuspräparirt ,  so  sieht  es  aus,  wie  wenn  man  grosse  und  kleine  längliche  Kartoffeln  tnit 
Schnüren  tmd  Stricken  verbunden  hätte.  Nach  Czerny  müsstcmvir  in  solchen  Fällen  eine 
Parallele  mit  der  multiplen  Fibromatosis  cutanea  ziehen. 

Nach  Virchow's  Vorgang  haben  wir  einen  strengen  Unterschied  zwischen  echtem 
und  falschem  Neurom  zu  macheu.    Nur  die  äussere  Form  ist  überall  die  gleiche 
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knotige  oder  spiuclelförmige  Anschwellung  der  peripherischen  Nervenstämme.  Das 
echte  Neurora  aber  enthält  vorwiegend  neu  gebildete  Nervenfasern  ,  während  das 
falsche  Neurom  durch  eine  locale  Neubildung  aus  dem  interstitiellen  Bindegewebe 
erzeugt  wird.  Am  häufigsten  hat  diese  interstitielle  Wucherung  den  fibroiden  Cha- 
rakter, seltener  den  des  Myxoms  oder  der  weicheren  lipomatösen  Sarcomformen. 

§  707.  Als  ein  Erzeugniss  der  Neuroglia  cerebri  muss  endlich  auch  angesehea 
werden  das 

Tyronia  cerebri.  Der  sogenannte  so  Ii  täre  Tuberkel  des  Gehirns.  IIüu- 
figer  als  alle  vorgenannten  Neurogliagesckwülste  sind  diese  gelblichweissen ,  ausseist  derben 
und  trockenen    käsigen  Knoten,    ivelche  an  allen  Theilen  des  Gehirns   und  Rücken- 
markes gefunden  iverden,  entweder  icirklich  einzeln,  und  dann  gewöhnlich  in  Exemplaren, 
welche  sich  durch  bedeutenden  Umfang  auszeichnen,  oder  so,  dass  mehrere  kleinere  Knoten 
über  das  Organ  vertheilt  sind.  An  der  Rinde  des  Gross-  und  Kleinhirns,  ihrem  Lieblings- 
sitz, enlivickeln  sich  die  Geschwühte  hart  an  der  Grenze  der  gratien  und  der  weissen  Si/b- 
staJiz  :  sie  zeichnen  sich  durch  ein  sehr  regelmässiges ,  nach  allen  Seiten  gleich  schnell  vor- 
dringendes Wachsthum  aus  tmd  haben  daher,  solange  sich  nicht  einseitige  Wachsthums- 
hindernisse finden,  eine  kugelrunde  Gestalt.    Schon  nachdem  sie  eine  ganz  massige  Grösse- 
erreicht  haben,  beginnt  die  Verkäsung  der  Mitte.    Ich  habe  als  kleinste  Tuberkel  stets  ein 
Aggregat  von  3 — 6  stecknadelknopf grossen ,  aber  bereits  verkästen  Knötchen  geftinden.- 
Was  eintnal  in  den  käsigen  Zustand  eingetreten  ist,  bleibt  entweder  ganz  unverändert,  oder 
es  tritt  nachträglich,  wenn  auch  selten,  eine  Ablagertmg  von  Kalksalzen  ein ,  welche  ihrer- 
seits imtürlich  jede  iveitere  Metamorphose  ausschliesst .    Diese  Erstamtng  des  Gewordenen 
tritt  in  einen  schroffen  Gegensatz  zu  dem  unermüdlichen  Fortschritt  des  Wachsthunis  an  der 
Peripherie.  Nur  wenige  Knoten  haben  scheinbar  ihren  Lauf  vollendet.  Gewöhnlich  ist  der 
Knoten  rings  umgeben  von  einer  weichen ,  grauröthlichen ,  mit  Blutgefässen  durchzogenen 
Schicht,  welche  das  Bildungsmaterial  der  Geschwulst  in  Gestalt  eines  an  kernhaltigen  Rund- 
zellen reichen  Keimgewebes  enthält.    Die  Dicke  dieser  Schicht  steht  im  umgekehrten  Ver- 
hältniss  zur  örösse  des  Tuberkels.    Aii  Tuberkeln  von  Erbsejigrösse  7nisst  sie  stark  eine 
Linie,  an  Tuberkeln  von  der  Grösse  eines  Taubeneies  kaum  eine  halbe  Linie.  Im  üebrigen 
geht  ihr  Geivebe  continuirlich  einerseits  in  den  käsigen  Tumor,  andererseits  i»  die  normale 
Hirnsubstanz  über. 

Um  einen  Einblick  in  die  feineren  Verhältnisse  des  Wachsthums  und  der  secun- 
dären  Metamorphosen  der  Geschwulst  zu  gewinnen ,  müssen  wir  senkrechte  Durch- 
schnitte anfertigen,  welche  neben  einander  die  unveränderte  Hirnsubstanz ,  die  graue 
Keimgewebsschicht  und  die  käsige  Substanz  enthalten.  Dies  geUngt  nur  nach  sorg- 
fältiger Härtung  des  Materials  in  Müller\chQv  Flüssigkeit  und  Alkohol.  Was  aber 
lehren  uns  diese  Durchschnitte?  Sie  lehren  uns,  dass  wir  nicht  berechtigt  sind,  ohne 
Weiteres  alle  solitären  Tuberkel  als  identisch  anzusehen,  dass  wir  vielmehr  genöthigt 
sind,  zwei  verschiedene  Geschwülste  zuzulassen,  welche  sich  allerdings  unter  einem 
überraschend  ähnlichen  makroskopischen  Bilde  darstellen,  nämlich  eine  wirkliche 
tuberculöse  und  eine  nichttuberculöse  Speeles  des  käsigen  Solitärknotens. 

§  708.  Betrachten  wir  zunächst  einen  senkrechten  Durchschnitt  durch  den  K.-nid 
eines  wallnussgrossen ,  nicht  tuberculösen  Käseknotens  vom  Kleinhirn  (Fig.  223;. 
Bei  6  ist  die  Schicht  rundzcUigen  Keimgewebes,  zugleich  dieMatrix  des  Tumors  [c.  a.  <■., 
und  das  Product  der  Hirnsubstanz  [a) .  Sie  enthält  ein  grösseres  Gefässstämmchen  im 
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Querschnitt,  das  Lumen  desselben  ist  collabirt,  die  Wandung,  namentlich  die  Adven- 
titia  reichlich  mit  Zellen  infiltrirt.  Im  Uebrigeu  lassen  sich  keinerlei  specifische  Eigen- 
thümlichkeiten ,  insbesondere  nichts  spccifisch  Tuberculöses  an  dem  Keimgewebe 
sehen.  Wenden  wir  nun  unsern  Blick  zuerst  nach  der  linken  Seite ,  um  der  Entste- 
hung des  Keimgewebes  nachzugehen ,  so  lässt  sich  hier  Nichts  weiter  constatiren, 
als  dass  die  Zahl  der  zelligen  Elemente  in  der  nervösen  Substanz  immer  mehr  zu- 
nimmt, je  mehr  wir  an  die  Wucherungszone  herantreten.  Man  sieht  sie  in  kleinen 
Gruppen,  zu  zwei,  zu  vier  und  mehr  beisammen  liegen ,  was  früher  genügt  haben 
würde,  sie  als  eine  Proliferation  der  Nenrogliazellen  zu  erklären.  Diese  Unbefangen- 
heit der  Deutung  ist  uns  freilich  durch  die  Cohn/ieim  sehe  Auswanderuugstheorie  ge- 
nommen worden,  und  wir  müssen  uns ,  namentlich  angesichts  der  mit  Kundzellen  so 
reichlich  infiltrirten  Gefässwand  fragen ,  ob  hier  nicht  eine  Ti-ansmigration  aus  dem 
Blute  die  Quelle  aller  Neubildung  sei  ? 


Fig.  223.  Solitärer  käsiger  Knoten,  sogen.  Tuberkel  des  Hirns,  a.  ^formale  Hirnsubstanz, 
Mark.  6.  Keimgewebige  Wuclierungsschiclit  des  Tuberkels,  ein  verdicktes  Gefäss  ein- 
scWiessend.    c.  d.  e.  Fibroide  Metamorphose  des  Keiingewebes ,   zugleich   Randzone  des 

käsigen  Tumors,  'jaoo- 

Auf  der  anderen  Seite  sind  die  Verhältnisse  minder  zweifelhaft.  Bei  c  beginnt 
die  Umwandlung  des  Keimgewebes  in  den  käsigen  Tuberkel.  Aber  wie?  Dürfen  wir 
angesichts  dieses  Bildes  auch  nur  entfernt  daran  denken ,  hier  unsern  gewöhnlichen 
Begriflf  von  Verkäsung  beizubehalten?  Wir  suchen  vergeblich  nach  einer  fettig-körnigen 
Metamorphose  des  Keimgewebes,  vergeblich  nach  den  geschrumpften  Zellen,  den  Tu- 
berkelkörperchen  Lebert's.  An  fettige  Metamorphose  erinnert  überhaupt  nur  ein 
ziemlich  dichter,  feinkörniger  Staub ,  welcher  die  ältesten  Theile  der  Geschwulst  (c) 
verdunkelt,  ohne  uns  aber  einen  Augenblick  darüber  in  Zweifel  zu  lassen ,  dass  hier 
überall  nicht  von  Zellen,  sondern  nur  von  Fasern  die  Rede  sein  darf.  Die  Faserbil- 
dung zwischen  den  Zellen  des  Keimgewebes  (c)  ist  ofifenbar  diejenige  histologische  Me- 
tamorphose, welche  das  weiche  Keimgewebe  zum  festen  Tuberkel  macht.  Die  Faser- 
bildung und  Verdichtung  gewinnt  aber  schon  unmittelbar  am  Rande  der  Geschwulst 
(f/j  über  die  zelligen  Theile  so  sehr  das  Ucbergewicht ,  dass  wir  ohne  Bedenken  die 
Bezeichnung  Fibrom  auf  dieses  Gewebe  anwenden  können.  Auch  die  innige  Ver- 
flechtung der  Faserzüge,  welche  wir,  wo  sie  physiologisch  vorkommt  (Cutis) ,  als  den 
Ausdruck  intendirter  grösserer  Haltbarkeit  ansehen ,  und  welche  gerade  dem  Fibrom 
so  eigenthümlich  ist,  kehrt  wieder.  Was  können  wir  dem  gegenüber  für  die  tuber- 
cuiöse  Natur  der  Geschwulst  beibringen  ?  Dass  sie  sich  gelegentlich  mit  Miliartuber- 
culose  vergesellschaftet?  Das  hat  sie  mit  allen  käsigen  Massen  gemein.  Oder  können 

40* 


G2S 


XIX.  Anomalien  des  Nervensystems. 


wir  das  Bildungsmaterial,  die  Scliiclit  i.  als  eine  Schicht  vou  Miliartuberkeln  an- 
sehen'? Gewiss  nicht,  ganz  abgesselien  davon,  dass  dann  diese  Tuberkel  nur  schein- 
bar eine  käsige,  in  Wahrheit  eine  übröse  Degeneration  durchzumachen  hätten. 

Nach  alledem,  scheint  mir,  giebt  es  solitäre  Tuberkel  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks, welche  vielmehr  die  Namen  von  Fibroiden  verdienen.  Ist  dem  aber  so,  so  ent- 
steht eine  angenehme  Uebereinstimmung  der  Neurogliageschwülste  mit  den  Sarcomen 
überhaupt ;  wir  könnten  in  ihnen  die  bekannten  faserigen  und  zelligen  Sarcomformen, 
modificirt  durch  den  Ort  der  Entwickeluug ,  und  das  Muttergewebe  wiedererkennen. 

§  709.  Andererseits  giebt  es  meist  multiple  und  kleinere  käsige  Knoten,  welche 
sich  bei  genauerer  Prüfung  ihrer  feineren  histologischen  Verhältnisse  thatsächlich 
als  tuberculös  erweisen.  Man  kann  der  grauen  Wucherungsschicht  dieser  Knoten 
schon  mit  blossem  Auge  ansehen ,  dass  sie  nicht  ganz  gleichartig ,  sondern  dass  sie 
aus  runden  Portionen  zusammengesetzt  ist,  welche  in  Form  und  Grösse  mit  den  mi- 
liaren Tuberkeln  übereinkommen.  Löst  man  hier  den  centralen  Käseknoten  heraus, 
so  zeigt  auch  dieser  an  seiner  ganzen  Oberfläche  runde  und  rundliche  Höcker. ,  Der 
käsige  Knoten  enthält  somit  abgestorbene,  die  graue  Wucherungszone  noch  lebendige 
miliare  Tuberkel ;  diese  Deutung  wird  durch  die  mikroskopische  Analyse  durchaus 
bestätigt.  Der  Process  ist  eine  Phthisis  tuberculosa  des  Gehirns  und  völlig  analog 
der  Zerstörung  der  Nieren  durch  localisirte  Miliartuberculose  etc. 

Die  disseminirte  Tuberculose  des  Nervensystems  ist  gelegentlich  der 
Leptomeniugitis  (§  669)  abgehandelt  worden. 
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§  710.  Die  beiden  hauptsächlichsten  Structurbestandtheile  des  willkürlichen 
Muskels,  quergestreifte  Muskelfasern  und  Bindegewebe,  theilen  sich  auch  in  den  Vor- 
zug, Ausgangspuuct  der  verschiedenen  pathologischen  Veränderungen  zusein,  welche 
den  Muskel  betreffen  können.  Ich  sage  Ausgangspunct,  weil  es  oft  in  der  That  nur 
die  ersten  Anfänge  des  Processes  sind,  welche  ausschliesslich  die  Muskelfasern  oder 
ausschliesslich  das  Bindegewebe  betreffen,  und  die  Störungen  sehr  bald  auf  die 
übrigen  Structurtheile  überzugehen  pflegen.  In  einzelnen  Fällen  wird  es  uns  sogar 
möglich  sein,  zu  sagen,  ob  der  Process  im  Bindegewebe  oder  in  der  Primitivfaser 
angefangen ;  ich  halte  es  daher  für  passend ,  die  Eintheilung  nicht  hiernach ,  sondern 
nach  den  üblichen  klinischen  Gesichtspuncten  zu  wählen. 


1.  Atrophie  iiiid  llypcrtropliic. 

§  711.  Die  braune  Atrophie,  welche  wir  am  Herzfleisch  als  den  Effect  einer 
abnehmenden  Gesammternährung  (seniler  nnd  kachektischer  Marasmus]  kennen  ge- 
lernt haben,  kommt  bei  den  der  Willkür  nnterworfenen  Muskeln 
nicht  vor.  Anch  die  fettige  Degeneration  (Fig.  224)  tritt  nur 
ausnahmsweise  anders  als  nach  voraufgegangeuer  parenchyma- 
töser Schwellung  anf  (s.  §  26). 

Atrophia  niuscidor  um  iJvogressiva.  Die  Mus- 
kelkörper tcerden  in  einer  sehr  ivohl  äusserUch  durch  die  Betastung 
controlii-haren  IVeise  binnen  Monats-  und  Jahresfrist  dünner  und 
lassen  sich  endlich  gar  nicht  mehr  durch  die  Haut  durchf  ühlen.  Bei 
der  anatomischen  Untersuchung  findet  man  sie  zugleich  sehr  schlaff, 
stellenweise  von  fast  schleimiger  Consistcmz ,  in  dünnen  Schichten 
röthlichgp.lh  durchscheinend.  Die  Krankheit  befallt  die  Muskeln 
gern  gruppenweise,  so  dass  z.  B.  sämmtliche  Muskeln  des  Daumen- 
balkfis  zuerst  erkranken,  dann  die  Vorderarmbeuger,  der  Deltoides. 
Nachgerade  erstreckt  sich  die  Atrophie  über  ganze  Muskelgebiete 
des  Körpers. 

Atrophia  inusculommi  lixyoinatosa.  Muskeln, 

die  zu  einer  längeren  unfreitcilligen  Ruhe  verurtheilt  sind ,  als  da 
sind  Muskeln ,  icelche  ein  durch  Entzündung  oder  AnJcglose  inibewegliches  Gelenk  zu 
strecken  hätten,  gelähmte  Muskeln  etc.,  werden  dünner  und  bleicher ,  tcährcnd  zugleich  ein 
gelblichweisser  Farbentmi  iii  einzelnen  Streifen  auftritt  und  endlich  so  sehr  dominirt ,  dass 
die  Muskeln  wie  aus  Fettgewebszügen  gebildet  erscheinen. 


Fig.  32A.   Fettig  degene- 
rirendc  Jluskelfnsorn. 


630 


XX.  Anomalien  des  Muskelsystems. 


Die  einfache  Atrophie  manifestirt  sich  in  einer  Volumsabnahme  der  Muskel- 
fasern. Macht  man  einen  Querschnitt  durch  den  atro- 
phischen Muskel ,  so  sieht  man  vielleicht  keine  einzige 
Muskelfaser,  welche  noch  den  Kaum  ausfüllt ,  welcher 
für  sie  bestimmt  ist.  Die  contractile  Substanz  löst  sich 
hierbei  vom  Sarcolemma  ab ,  welches  mit  dem  intersti- 
tiellen Bindegewebe  in  Verbindung  bleibt.  Es  bildet 
einen  lose  schlotternden  Sack,  der  aber,  je  länger  der 
Zustand  gedauert  hat,  um  so  schwerer  isolirt  darzu- 
Fig,235.  Einfache  Atrophie  des  Mus-  stellen  ist.  Weil  Ilm  das  Bindegewebe  vollständig  einver- 

kels.    a.  Interstitielles  Bindegewebe   ,  .,  ,        i    j    j       i        lu  i.     •  .        tt     ■■.  , 

mit  grossen  Zellen,  b.  Muskelfasern  leiot  und  dadurch  sclbst  cme  gcwissc  Verdickung  er- 
in  verschiedenen  Stadien  der  Volums-  fährt.    Auch  die  Zellen  dcs  interstitiellen  Bindeeewebes 

abnähme,  sr.  Gefülltes  CapiUargefäss.  ,    .  ^     ,  -"luucgi.  wcueö 

i|3oo.  (tig-  22o)  erscheinen  protoplasmareicher  als  sonst  und 

können  vortrefflich  dazu  dienen,  einen  etwa  Ungläu- 
bigen von  der  Existenz  und  Lebensfähigkeit  der  intermus- 
kulären Bindegewebszellen  zu  überzeugen.  Bei  der  lipoma- 
tösen  Atrophie  werden  diese  Zellen  der  Sitz  einer  comple- 
mentären  Fettinfiltration  ,  sie  verwandeln  sich  in  Fettzellen. 
Ein  sehr  zierliches  histologisches  Bild  entsteht  durch  diese 
Combination  von  Atrophie  der  Muskelfasern  und  Fettinfiltra- 
tion des  Bindegewebes;  Fig.  226  giebt  dasselbe  in  der 
Längsansicht  wieder.  Die  Fettzellen,  durchschnittlich  von  der 
gleichen  Grösse  ,  liegen  in  Längsreihen ,  welche ,  den  noch 
vorhandenen  Muskelfasern  parallel  gerichtet,  je  eine  der 
verschwundenen  Muskelfasern  zu  ersetzen  scheinen.  Dass 
dies  nur  ein  Schein  ist,  versteht  sich  von  selbst.  Wir  können 
auch  in  unserer  Abbildung  eine  Muskelfaser  sehen ,  deren 
contractile  Substanz  bereits  stellenweise  Unterbrechungen 
erfahren  hat ;  an  solchen  Stellen ,  wo  also  die  contractile 
Substanz  ganz  geschwunden  ist ,  sieht  man ,  wie  sich  das 
Sarcolemma  als  ein  leerer  Schlauch  von  einem  Bruchstück 
zum  andern  hinüberschlägt;  von  einer  Fettbildung  in  dem 
Sarcolemmrohr  ist  aber  nicht  die  Spur  zu  sehen. 

Eine  ganz  analoge  Substitution  untergehender  Muskel- 
fasern durch  Fettgewebe  findet  sich  bei  der  Mästung 
der  Muskeln,  doch  ist  hier  die  Fettbildung  im  intersti- 
tiellen Bindegewebe  das  Primäre,  der  Muskelschwund, 
wenn  er  auch  in  der  unzureichenden  Bewegung  mitbe- 
gründet sein  mag,  das  Secundäre. 

§  712.  Von  hier  aber  ist  es  nur  ein  Schritt  bis  zu 
der  neuerdings  wieder  mehrfach  beobachteten  falschen 
Hypertrophie  der  Muskeln. 
Sypertrophia  inilSCUlortvm  notha.  Einzelne  j\Iiiskeln  oder  cfanze 
Muskelgrii]ype7i  schwellen  im  Laufe  einiger  Monate  an ,  aber  gleichmdssig ,  so  class  die 
anatomische  Form,  ivenn  auch  in  vergrösserten  Umrissen,  gewahrt  bleibt.  Diese  scheinbare 
Hypertrojihie  bedingt  aber  keineswegs  eine  erhöhte  Leistimgsfähigkeit ,  im  Gegentheil,  die 
Muskeln  werden  immer  schwächer,  endlich  tcie  gelähmt. 


b  a 

Fig.  226.  Einfache  Atrophie 
mit  interstitieller  Fettbildung, 
o.  Atrophische  Muskelfasern. 
6.  Den  Muskelfasern  parallel 
lanfendeReihen  interstitieller 
Fettzellen.  i|5oo. 


Fig.  227.  Querschnitt  durch  einen 
Muskel  im  Zustande  der  falschen 
Hypertrophie.  Die  wohlcrhaltenen 
Muskelfasern  durch  interstitielle 
Fettzellenbildung  getrennt,  'jsoo. 


2.  Entzündung. 
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Anatomisch  findet  mau  eine  gänzliche  Diirchwachsung  der  Muskehi  mit  Fett, 
bei  welcher  aber  die  Muskelfasern  nicht  verkleinert,  soudern  nur  aus  einander  ge- 
drängt erscheinen.  Keine  derselben  berührt  ihre  Nachbarin ,  weil  sie  von  ihr  durch 
•eine  Reihe  interstitieller  Fettzellen  getrennt  ist  (Fig.  227). 

§  713.  Die  echte  Hypertrophie  kommt  in  eclatanter  Weise  nur  am  Herzmuskel 
-vor  und  ist  anderenorts  eingehender  besprochen  worden  (§  21S) .  Es  unterliegt  zwar 
keinem  Zweifel,  dass  auch  die  willkürlichen  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Extremi- 
täten durch  Uebung  grösser  und  kräftiger  werden,  doch  diese  Hypertrophie  anatomisch 
nachzuweisen,  dürfte  zur  Zeit  kaum  möglich  sein. 

2.  KiitzniKliiiig. 

§  714.  Die  Muskelentzündung  (Myositis)  kann  eine  acute  oder  eine  chronische 
sein.  Die  acute  beginnt  mit  einer  parenchymatösen  Schwellung  und  geht  in  Abscess- 
bildung  aus,  die  chronische  ist  eine  Folge  häufiger  wiederkehrender  oder  lang  an- 
haltender Hyperämien  (Rheumatismus ,  habituelle  mechanische  Reizungen)  und  geht 
in  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes,  Schwielen-  und  Knochenbildung  aus. 
Wir  finden  hier  einen  ähnlichen  Gegensatz  wie  bei  den  Entzündungen  der  Leber  und 
•wie  anscheinend  (!)  bei  allen  Entzündungen  parenchymatöser  Organe. 

§  715.  Die  acute  Myositis  wird  in  den  ersten  Stadien  ihres  Verlaufs  am 
passendsten  bei  embolischen,  thrombotischen  und  apoplectischen  Zuständen  grösserer 
Muskelbäuche  untersucht.  Als  erster  und  wichtigster  Factor  erscheint  hierbei  die 
parenchymatöse  Schwellung  der  Muskelfasern.  Ich  habe  dieselbe  §  223  vom  Herz- 
muskel beschrieben ,  finde  aber ,  dass  der  dort  gezogene  Rahmen  zu  eng  ist  für  die 
Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  an  den  willkürlichen  Muskeln.  In  vielen  Fällen 
"tritt  die  körnige  Trübung  sehr  zurück  gegen  eine  eigenthümliche  Homogenisirung  und 
beträchtliche  Anquellung  der  contractilen  Substanz.  Die  Kerne  sind  mitunter  gar 
nicht  mehr  zu  sehen,  auch  die  Querstreifung  verschwindet.  Alles  dies  geschieht  aber 
nicht  immer  gleichmässig  in  der  ganzen  Länge  der  Fasern ,  sondern  gürtelweise  ,  so 
■dass  ungestreifte,  aufgequollene  bis  glasige  Stellen  mit  relativ  normalen  abwechseln. 
Die  so  oft  gesehene  und  beschriebene  Zerstückelung  der  Muskelfaser  durch  quere 
Einrisse,  welche  sich  in  kurzen  Absätzen  wiederholt ,  hebt  diese  Unterschiede  besou- 
<lers  deutlich  hervor.  Das  ganze  Phänomen  macht  den  Eindruck ,  als  sei  der  Unter- 
schied der  stärker  und  weniger  lichtbrechenden ,  der  dichteren  und  weniger  dichten 
Substanz  aufgehoben,  als  seien  die  »Fleischtheilchen«  aufgequollen,  gelöst,  mit  den 
Kittsubstanzen  zu  einer  homogenen,  glänzenden  Masse  verschmolzen. 

Bei  der  typhösen  Myositis,  wo  die  parenchymatöse  Schwellung  der  Muskelbündel 
gleichfalls  eine  Rolle  spielt,  werden  wir  Gelegenheit  haben,  eine  weitere ,  von  Zenker 
als  »wachsartig«  bezeichnete  Metamorphose,  als  gleichsinnige  Fortsetzung  dieses 
Initialstadiums  kennen  zu  lernen,  bei  der  gewöhnlichen  acuten  Entzündung  macht  die 
bald  eintretende  Vereiterung  des  interstitiellen  Bindegewebes  den  weiteren  Verfolg 
der  Veränderungen  schwierig.  Ich  habe  am  häufigsten  fettige  Degeneration  der  cut- 
zündeten Muskelbündel  gesehen  ,  mitunter  aber  schien  es  mir  ,  als  ob  die  rapide  Vo- 
lumsabnahme zu  der  Production  intrasarcolemmatöser  Eiterkörperchen  in  Relation 
stehe,  als  werde  das  Material  der  Muskelfaser  von  den  Eiterkörperchen  bei  deren 
massenhafter  Bildung  consumirt.    Man  kann  dergleichen  ja  nicht  direct  sehen,  aber 
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ebenso  weuig  kann  man  sich  beioi  Anblick  dieses  Nebeneinander  von  zuneliniende» 
Eiterkörperchen  und  abnehmender  Muskelsubstanz  der  instinctiveu  Verniuthuug, 
■welche  ich  andeutete,  entschlagen,  und  ich  sehe  nicht  ein,  warum  man  sie  als  solche 
nicht  aussprechen  soll. 

Die  Eiterkörperchen,  welche  sich  bald  in  grosser  Quantität  ansammeln  und  als 
Abscess  constituiren,  rühren  nach  der  bisherigen  Annahme  von  den  Zellen  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  her  ;  zum  Tlieil  sind  sie  Progenies  der  sogenannten  Muskel- 
körperchen,  d.  h.  jener  wenig  zahlreichen,  an  der  inneren  Oberfläche  des  Sarcolemma 
gelegenen  kernhaltigen  Ueberreste  der  Muskel-Bildungszellen  [C.  0.  Weber) . 

HyositiS  a2)OStematOSa.  Der  Muskelahscess  ist  als  FAidproduct  eiUweder 
einer  idiopathischen  oder  einer  f  orfgeleiteten  Entzündimg,  seltener  als  das  Ergehniss  einer  Em- 
holie  mit  stark  reizendem  Embolus  anzusehen.  Ganze  Muskelbäuche,  z.  B.  der  Psoas, 
können  vereitern,  häufiger  beschränkt  sich  die  Abscessbikhmg  auf  eine  erlsen-  bis  wallnuss- 
grosse  Stelle ,  je  nach  der  veranlassejiden  Ursache.  Bei  emboUschen  Entzündungen  zvird 
der  Heerd  das  Gebiet  der  verstopften  Arterie  nicht  loesentlich  überschreiten.  Die  Seque- 
stration des  Eiters ,  Ausstossung  und  Heilung,  ebenso  die  Resolution  des  ganzen  ProcesseSy 
ivenn  eine  solche  eintreten  sollte,  erfolgen  durch  die  bekannten  Mittel  der  secunda  intentio. 

§  716.  Die  chronische  Myositis  verläuft  ohne  Eiterung,  wenn  diese  nicht 
als  ein  zufälliges  Accedens  intercurrirt.  Während  bei  der  acuten  Myositis  eine  gewisse 
Anämie  wenigstens  mit  der  parenchymatösen  Schwellung  Hand  in  Hand  geht,  viel- 
leicht allerdings  erst  durch  diese  verursacht  ist ,  nimmt  die  Hyperämie  bei  der  chro- 
nischen Myositis  ein  längeres  Prodromalstadium  ausschliesslich  für  sich  in  Anspruch. 
Die  rheumatischen  Muslcelentzüudungen  pflegen  erst,  wenn  sie  Jahre  hindurch  immer 
"wieder  denselben  Muskel  befallen  haben ,  bleibende  Spuren  zurückzulassen,  ebenso 
ist  es  bei  der  Entstehung  der  sogenannten  Reit-  und  Exercierknochen  nur  die  immer 
von  Neuem  erregte  traumatische  Hyperämie,  welche  schliesslich  zur  Bildung  des  os- 
sificirenden  Blastems  führt. 

Jü/l/OSitiS  ChvOtlica.  Wir  finden  einen  einzelnen  Muskelbauch,  in  der  Regel 
aber  ei^ie  ganze  Muskelgruppe ,  z.  B.  die  Rückenstrecker,  verkleinert,  lederartig  dei'b ,  ?w» 
Ganzen  ins  Weissliche  vet färbt  und  ausserdem  mit  derben  iveissen  Streif eji  durchzogen, 
innerhalb  deren  wir  oft  die  G  efässverläife  sehen,  weil  sie  an  ihrer  sehr  verdickteyi  Wan- 
dung erkennbar  sind.  Das  Muskelß,tisch  geht  in  dieser  offenbar  bindegewebigen  Keubddung , 
der  sogenannten  Muskel-)^  Schioielev.,  gänzlich  zu  Grunde  und  es  bleibt  schliesslich  nur  ein 
schmaler  bandartiger  Streif  übrig,  tvo  wsprünglich  ein  voller  Muskelbauch  seine  Stelle  hatte. 

Die  chronische  Myositis,  wenn  sie  über  das  Stadium  der  Hyperämie  hinausgeht, 
manifestirt  sich  zunächst  in  der  Bildung  eines  interstitiellen  Keimgewebes.  Die 
Muskelfasern  sind  hierbei  völlig  unbetheiligt,  und  es  fragt  sich  nur ,  ob  wir  uns  noch 
an  die  Bindegewebszellen  des  Interstitialgewebes  als  Zellenerzeugerinnen  halten  dür- 
fen ,  oder  ob  wir  an  Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen-  aus  den  Blutgefässen 
denken  sollen.  Die  Thatsache ,  dass  die  Blutgefässe  ausserordentlich  verdickte 
Scheiden  haben  ,  und  dass  diese  Verdickung  auf  einer  Infiltration  mit  Ruudzellen  be- 
ruht, kann  hier,  wie  bei  so  vielen  andern  chronischen  Entzündungen,  constatirt  werden. 
Was  dies  interstitielle  Keimgewebe ,  das  Exsudat  der  Autoren ,  selbst  anlangt,  so 
unterscheidet  sich  dasselbe  in  Nichts  von  dem  gewöhnlichen  Typus :  es  ist  röthlich- 
grau ,  von  neugebildeten  Capillaren  durclizogen  und  an  sich  zu  allerhand  weiteren 


3.  Typhus. 
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Metamorphosen  clispouirt.  Am  gewölinlichsten  findet  sich  die  directe  Organisation  zu 
einem  derben  dichten  Bindegewebe. 

Dieselben  Formentwickclnngen  dienen,  wie  ich  hier  beiläufig  bemerlien  will,  zur 
Wiedervereinigung  der  Trennuugsflächen  bei  Wunden,  welche  den  Muskel  in  seiner 
Continuität  getroffen  haben.  Vergeblich  hat  man  eine  Regeneration  der  Muskelfasern 
in  den  Muskel-Narben  gesucht  und  sich  zu  wiederholten  Malen  durch  die  uatürlicli 
intervenirenden  Spindelzellen  täuschen  lassen. 

§  717.  Eine  besondere  Varietät  der  chronischen  Myositis  ist  die  ossificirende 
Muskelentzündung.  Dieselbe  liegt  einerseits  jenen  beiden  schon  erwähnten  Curio- 
sitäteu,  dem  Exercierknochen  des  Deltoides  und  dem  Reitknochen  der  Adductoren,  zu 
Grunde,  andererseits  kommt  sie  als  constitutionelle  Erkrankung  gleichzeitig  an  meh- 
reren Muskeln  zunächst  des  Rückens,  später  auch  anderer  Gegenden,  vor.  Das  Keim- 
gewebe geht  hier  direct  in  compactes  Knochengewebe  über. 

31yoSitiS  OSSificCinS.  Der  ExercierknocJmi  ist  ein  gewöhnlich  dreieckiges 
Knochenstiick ,  tcelches  im  linken  M.  deltoides  nahe  der  tendinösen  Insertion  entsteht  und 
durch  concentrisches  Wachsthum  durchschnittlich  eine  Länge  von  3—5  Zoll,  eine  Breite 
von  1 — 2  Zoll  und  einen  Umfang  von  4 — 5  Zoll  erreicht.  Bei  dem  früheren  preussischen 
Exercierreglement  gab  es  einen  sehr  beliebten  Griff,  bei  welchem  der  Geivehrktuf  mit  gros- 
ser Kraft  gegen  die  betreffende  Stelle  angeschlagen  icurde.  Aehnlich  die  Reitknochen  der 
Adductoren. 

Ueber  eine  Myositis  ossificans  multiplex  progressiva  haben  wir  kürzlich  einen 
interessanten  Aufsatz  von  Münchmeyer  erhalten ,  welcher  in  histologischer  Beziehung 
die  Thatsache  feststellt,  dass  es  sich  hier  um  eine  wirkliche  Ossification  des  .intersti- 
tiellen Exsudates  handelt. 

Es  giebt  nämlich  auch  eine  einfache  Kalkablagerung  in  die  Primitivbündel  der 
willkürlichen  Muskeln ,  welche  nicht  mit  der  Myositis  ossificans  verwechselt  werden 
darf.  Die  letztere  ist  eine  eigentliche  Rarität  und  spielt  nur  eine  sehr  bescheidene 
Rolle  neben  den  entsetzlichen  Verunstaltungen  des  Muskelsystems ,  welche  durch  die 
ossificirende  Myositis  herbeigeführt  werden. 

3.  Typhus. 

§  718.  Es  war  zwar  schon  längst  bekannt,  dass  beim  Typhus  abdominalis 
Muskelabscesse  vorkommen,  aber  dass  die  typhöse  Myositis,  welche  auch  jenen  Ab- 
scessen  zu  Grunde  gelegen,  ein  geradezu  häufiger  Process  ist,  wissen  wir  erst  durch 
die  schönen  und  in  dieser  Richtung  bahnbrechenden  Untersuchungen  Zenkers. 

Myositis  typliosa.  Die  Ujphöse  Myositis  befällt  mit  Vorliebe  die  Gruppe  der 
Adductoren  des  Oberschenkels.  Dort  findet  man  inmitten  des  übrigens  gesunden  Mmkel- 
fieisches  eine  umschriebene,  1 — 3  Zoll  im  Durchmesser  haltende  Partie,  icelche  sich  ent- 
weder nur  durch  eine  massige  Aufquellung  U7id  blasse,  ivachsariige  Beschaffenheit  der 
gröberen  Muskelbündel  oder  durch  eine  mehr  ins  Röthliche  ziehende  breiige  Erweichung 
auszeichnet^  loelche  letztere  dem  ganzen  Heerd  eine  oberflächliche  Aehnlichkeit  mit  einem 
Muskel-Abscess  verleiht. 

Die  histologischen  Veränderungen  ,  welche  diese  palpabeln  Anomalien  zu  Wege 
bringen,  gehören  mit  zudem  Interessantesten,  was  die  gesanimte  pathologische  Histo- 
logie aufzuweisen  hat.  Wir  können  drei  neben  einander  hergehende  Processe  unter- 
scheiden ,  welche  von  je  einem  der  verschiedenen  Structurbestandtheile  des  Muskels 
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ausgeben,  sich  auf  diesen  beschränken  und  an  ihm  vollziehen.  Jeder  derselben  bildet 
eine  für  sich  abgeschlossene  Reihe,  übernimmt  aber  damit  zugleich  eine  Rolle  in  dem 
Werke  der  Zerstörung  und  des  Aufbaues,  welches  sich  hier  zugleich  vollzieht. 

§  719.  Berühren  wir  zunächst  dasjenige  Moment,  welches  am  ehesten  als  spe- 
cifisch  »typhös«  augesehen  werden  kann  und  meines  Erachtens  auch  angesehen  werden 
muss.  Bs  ist  dies  die  zellige  Infiltration  des  interstitiellen  Bindegewebes.  Bei  der 
Betrachtung  des  Typhus  abdominalis  (§  109)  habe  ich  nicht  umhin  gekonnt,  als  Acme 
des  Processes  die  Production  einer  Zellenform  zu  bezeichnen ,  welche  an  individueller 
Ausbildung  das  gewöhnliche  Eiterkörperchen  entschieden  übertrifft.  Die  Typhus- 
zellen sind  zwar  ebenfalls  relativ  kleine ,  einkernige  Elemente ,  doch  sind  sie  proto- 
plasmareicher und  insofern  auch  grösser  als  die  Lymph-  und  Eiterkörperchen ,  farb- 
losen Blutzellen  etc.  Durch  das  gedrängte  Aneinanderliegen  in  beschränktem  Räume 
nehmen  sie  unregelmässige,  oft  geradezu  polygonale  Formen  an  und  fangen  an,  an 
Epithelzellen  zu  erinnern .  Dann  tritt  aber  die  regressive  Metamorphose  ein ,  und  sie 
zerfallen  meist  durch  fettige  Entartung  in  einen  resorptionsfähigen  Detritus.  Dieselbe 
Zelle  nun  kehrt  auch  bei  den  markigen  Infiltrationen  wieder ,  welche  der  Tj'phus  an 
nicht  primär  betheiligten  Organen,  z.  B.  an  der  Oberfläche  der  Pleura  hervor- 
bringt ,  sie  fehlt  auch  ganz  entschieden  nicht  in  dem  interstitiellen  Infiltrat  der 
Muskeln.  Es  ist  daher  keineswegs  als  ein  Zeicheufehler  aufzufassen,  wenn  ich  in 
den  beistehenden  Zeichnungen  die  » Eiterkörperchen «  zwischen  den  Muskelfasern 
(Fig.  229  c)  auffallend  gross  und  vielgestaltig  abgebildet  habe.  Ich  halte  \äelmehr 
die  interstitielle  Neubildung,  mag  dieselbe  von  den  Zellen  des  Bindegewebes  ausgehen, 
oder  mag  es  sich  um  angehäufte  Wanderzellen  handeln ,  für  identisch  mit  der  mar- 
kigen Infiltration ,  wenn  auch  der  makroskopische  Effect  wegen  der  concurrirenden 
Parenchymtheile  nicht  derselbe  ist. 

§  720.  In  welchem  Verhältnisse  das  Bindegewebsiufiltrat  zu  den  Vorgängen 
an  den  Muskelfasern  steht,  ist  vor  der  Hand  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  sagen. 
Waldeyer  hat  unsere  Aufmerksamkeit  auf  solche  Fasern  gelenkt ,  welche  ganz  mit 
jungen  Zellen  bedeckt ,  ja  sogar  in  solche  umgewandelt  schienen.  Danach  hätten 
wir  uns  vorzustellen ,  entweder ,  dass  diese  Zellen  in  den  Sarcolemmschlauch  einge- 
wandert sind ,  oder  dass  die  Muskelkörperchen  an  der  Innenfläche  des  Sarcolemma 
zum  Theil  in  eine  dem  Bindegew ebsprocess  identische  Wucherung  geratheu  sein. 
Ich  sage  zum  Theil,  denn  gerade  ihnen  fällt  noch  eine  Hauptrolle  im  Gesammt- 
vorgang  zu,  nämlich  die  der  Regeneration  der  Muskelfaser,  nachdem  dieselbe  in  ihrer 
Hauptmasse,  der  contractilen  Substanz ,  allmählich,  aber  vollkommen  zu  Grunde  ge- 
gangen ist. 

§  721.  Wir  kämen  somit  zu  den  Erscheinungen  an  der  Muskelfaser  selbst. 
In  dem  eben  Gesagten  liegt  schon ,  dass  wir  an  ihnen  das  Verhalten  der  contractilen 
Substanz  von  demjenigen  der  Muskelkörperchen  wohl  zu  unterscheiden  haben.  Die 
contractile  Substanz  geht  von  einem  Zustande  parenchymatöser  Schwellung  direct  in 
denjenigen  einer  wachsartigen  Metamorphose  [Zenker]  über.  In  der  That  zeichnen 
sich  die  einzelnen ,  länglich  viereckigen  Bruchstücke ,  in  welche  die  contractile  Sub- 
stanz zerfällt ,  durch  einen  ganz  auffallenden ,  dabei  weichen ,  wachsartigeu  Glanz 
aus,  und,  was  den  Vergleich  noch  ganz  besonders  empfiehlt,  ist  das  sichtliche  Ein- 
schmelzen derselben  von  den  Rändern  her,  diese  Abrunduug  der  Ecken,  diese 
Accommodation  an  die  Formbestandthelle ,  welche  neben  den  Bruchstücken  einen 
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Fig.  258.  Jlyositis  typhosa.  Querschnitt  >|5oo. 
a.  Wachsartig  degenerirende  contractile  Sub- 
stanz. Neben  ihr  die  zur  Regeneration  be- 
stimmten Zellen  mit  halbmondförmigem  (Quer- 
schnitt, b.  Ein  Sarcolemmschlauch  mit  eiuer 
jungen  Muskelfaser,  welche  im  Querschnitt 
rund  ist.  c.  Ein  desgleichen  mit  einer  jungen 
jSIusltelfaser,  welche  im  Querschnitt  noch  halb- 
mondförmig ist  und  eine  Lücke  einschliesst, 
in  welcher  ein  letzter  Rest  der  degenerirenden 
Sabstanz  gelegen  haben  mag.  d.  Ein  des- 
gleichen mit  zahlreichen  Typhuszellen  nebst 
den  Ueberresten  der  alten  Muskelfaser,  e.  In- 
terstitielles Bindegewebe  mit  Typhuszellen  in- 
filtrirt.  i|3oo. 


selbständigen  Platz  beanspruchen  (Fig. 
228  a] .  Eine  fettig-körnige  Trübung  der 
Muskelsubstanz  wurde  bisher  gewöhnlich 
vermisst,  die  erwähnten  Bruchstücke 
werden  vielmehr  immer  kleiner  und  klei- 
ner, sie  verschwinden  endlich  ,  ohne  bis 
zuletzt  ihren  Glanz  und  ihre  wachsartige 


Fig.  229.  Myositis  typhosa.  Längsansicht,  combinir- 
tes  Schnitt-  und  Zerzupfungspräparat.  a.  Die  wachs- 
ariig  degenerirende ,  contractile  Substanz  der  alten 
Muskelfasern.  6.  Die  jungen  Muskelfasern.  (Die  Quer- 
schraffirung  vertritt  nur  der  Deutlichkeit  wegen  die 
Punctirung  und  soll  noch  nicht  die  Querstreifung  be- 
deuten), c.  Siircolemmschlauch  mit  sehr  viel  Typhus- 
zellen neben  kleinen  Ueberresten  der  contractilenSub- 
stanz.  Das  interstitielle  Eindegewebo  reichlich  mit 
Zellen  inßltrirt.  ^koo. 


Nicht  so  über  den 


Beschaffenheit  eingebüsst  zu  haben. 
Ueber  diesen  Theil  des  Processes  herrscht 

auch  eine  erfreuliche  Uebereinstimmuug  unter  den  Beobachtern 
dritten  Theil,  die  Regeneration. 

Ich  bin  mir  bewusst ,  nicht  in  Aller  Sinne  und  insbesondere  nicht  im  Sinne  des 
verdienten  Zen/cer  zu  handeln,  wenn  ich  die  Wiederherstellung  der  afficirten  Muskel- 
fasern den  präexistirenden  Zellen  im  Innern  des  Sarcolemmschlauches  zuschreibe. 
Indessen  geschieht  dies  mit  bester  üeberzeugung.  Besser  als  an  Längsschnitten  und 
Zerzupfungspräparaten  kann  man  sich  an  Querschnitten  (Fig.  227)  darüber  orieuti- 
ren,  dass  die  jungen  Muskelfasern  im  Innern  der  Sarcolemmaschläuche,  nicht  neben 
denselben  gebildet  werden.  Die  jungen  Muskelfasern  stellen  sich  hier,  wie  auch  bei 
der  normalen  Entwickelung,  als  längliche ,  spindel-  und  bandförmige  Elemente  dar, 
welche  ein  sehr  feinkörniges  Protoplasma  und  zahlreiche  kleine,  bläschenförmige 
Kerne  besitzen,  welche  letztere  zu  2 — 20  in  zierlichen  Längsreilien  augeordnet  sind 
(Fig.  229  b).  Die  äussere  Gestalt  dieser  Zellen  passt  sich  den  gegebenen  Raum- 
verhältnissen an;  zunächst  bilden  sie  schmale,  im  Quersclinitt  (Fig.  228;  halbmond- 
förmige Bänder ,  welche  sich  dem  noch  wenig  zerstörten  Cylinder  der  contractilcn 
Substanz  aufs  Innigste  anschmiegen ;  zerbröckelt  dann  der  Muskelcyliuder,  und  wer- 
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den  zwisclicu  den  schmelzeudeii  Bruchstilcken  quere  Lücken  frei ,  so  drängt  ßicli  das 
Protoplasma  der  wachsenden  Muskelfasern  auch  in  diese  Lücke  hinein,  wodurch  die 
letzteren  ausgeschweift-kegelförmige,  nach  innen  vorspringende  Zacken  bekommen. 
Auch  der  Querschnitt  zeigt ,  wie  sich  die  abnehmenden  alten  Muskelfasern  und  die 
zunehmenden  jungen  Muskelfasern  in  den  vorhandenen  cylindrischen  Binuenraum-des 
Sarcolemmschlauches  theilen.  Jene  erscheinen  als  rundliche  Klumpen,  diese  als 
Halbmonde,  welche  die  Klumpen  umfassen  und  endlich  eiuschliessen.  Gewöhnlich 
bemerkt  man  eine,  bisweilen  aber  auch  mehrere  junge  Muskelzellen  in  einem  Sarco- 
lemmschlauch.  Sind  deren  mehrere  vorhanden,  so  confliiiren  sie  bei  weiterem  Wachs- 
thura  in  der  Quevrichtung  ebenso  gut,  wie  sie  in  der  Längsrichtung  mit  einander  in 
Verbindung  treten.  Endlich  ist  der  letzte  Rest  der  alten  Fleischmasse  beseitigt,  und 
eine  einzige  durch  die  Coufiuenz  vieler  Bildungszellen  entstandene  Muskelfaser  nimmt 
deren  Raum  ein.  Diese  vergrössert  sich  noch  beträchtlich  und  nimmt  Querstreifung 
an,  die  Kerne  vertheilen  sich  gleichmässig  an  ihrer  Oberfläche,  womit  dann  die 
neue  Muskelfaser  vollendet  ist. 

Mittlerweile,  ja  noch  ehe  die  Restitution  der  Muskelfaser  vollendet  ist,  sind  auch 
die  infiltrirten  Rundzellen  durch  fettige  Metamorphose  zurttckgebildet.  Die  Myositis 
typhosa  heilt ,  wie  die  markige  Infiltration  aller  nicht  oberflächlichen  Theile ,  ohne 
einen  Rückstand  zu  hinterlassen. 

4.  Carciiioine,  Sarcoine  etc. 

§  722.  Das  primäre  Vorkommen  von  weichen  Medullarsarcomen  (§  723)  in  den 
Muskeln  hat  wahrscheinlich  zu  Verwechslungen  mit  weichem  Carcinom  Veranlassung 
gegeben ;  im  Allgemeinen  kommt  nur  das  raetastatische  Carcinom  als  selbständige 
Geschwulst  am  Muskelgewebe  vor  und  bildet  in  ihm  kleinere  und  grössere  Knoten. 
Von  Krebsen,  welche  sich  in  der  Continuität  verbreiten,  wird  natürlich  auch  das 
Muskelgewebe  nicht  verschont.  Der  Epithelialkrebs  der  Lippen  geht  auf  die  Lippen- 
muskeln, der  Krebs  der  Zunge  auf  die  Zungenmuskeln  über,  Krebse  des  Bulbus  op- 
ticus iufiltriren  auch  die  Muskeln  der  Augenhöhle.  In  allen  diesen  Fällen  hat  man 
sich  von  dem  vorwiegend  passiven  Verhalten  der  Muskelfasern  überzeugt.  Der 
Muskelkrebs  ist  wesentlich  eine  interstitielle  Infiltration,  durch  welche  die  Muskel- 
fasern aus  einander  gedrängt  werden,  um  darauf,  immer  schmäler  werdend ,  zu  ver- 
schwinden. Dies  gilt  uneingeschränkt  von  dem  contractilen  Clünder.  Es  fragt  sich 
nur,  in  wie  weit  sich  die  Muskelkörperchen  oder  Sarcolemmazellen  an  der  Neubildung 
betheiligen.  Dass  sie  dies  und  zwar  bei  allen  Formen  von  Carcinom  zu  thun  im 
Stande  seien,  schien  nach  den  Abbildungen ,  welche  CO.  JFeber  in  Virc/mc  s  Ar- 
chiv, Bd.  XXXIX,  Taf.  V  gegeben  hat,  kaum  zweifelhaft.  Man  sieht  hier  ganze 
Zellennester  im  Innern  isolirter  Muskelfasern.  Dennoch  wird  sich  nach 
den  schönen  Beobachtungen  von  E.  Volhnann  dieses  Bild  eine  Umdeutung  gefallen 
lassen  müssen.  Volhmann  hat  gezeigt,  dass  die  Muskelfasern  sich  den  umringenden 
Krebskörpern  gegenüber  vollkommen  passiv  verhalten.  Sie  erfahren  entweder  eine 
»lacunäre  Einschmelzuug« ,  welche  der  vielbesprochenen  lacunären  Einschmelzung 
des  Knochengewebes  sehr  ähnlich  ist,  oder  die  Krebskörper  dringen  in  den  Sar- 
colemmschlauch  ein  und  schieben  sich  weiterwachsend  in  ihm  vorwärts,  wo  dann 
die  Form  des  Suscipiens  für  die  Form  des  Susceptnm  massgebend  wird ,  und  der 
Krebskörper  die  regelmässig  cylindrische  Gestalt  der  Mnskclsubsfanz  annimmt, 
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I  "welche  er  verdrängt  uud  ersetzt  hat  [Virchow,  Archiv,  L,  pag.  543).  In  allen  von 
mir  untersuchten  Fällen  von  weichem  Carciuoiu  der  Muskeln  konnte  ich  mich  be- 
stimmt von  der  Unthätigkeit  der  Miiskelkörperchen  in  den  schwindenden  Muskel- 
fasern überzeugen. 

§  733.  SctrCOma  nitlSClllOi'UHl,  a.  ylohucellulare.  Eine  überaus 
iceiche.  anfangs  mehr  r/leichniässige ,  dann  gegen  einen  bestimmten  Funld  protuherirende, 
meist ßuctuirend  weiche  Geschwulst,  welche  sich  von  eiiiem  zuerst  ergriffenen  Muskelbauch, 
z.  B.  dem  M.  soleus,  auf  die  ganze  Muskelgruppe,  z.  B.  die  gesummten  Wadeiimuskeln 
fortsetzt.  Eine  operative  Entfernung  hat  gewöhnlich  schnell  ein  Recidiv  in  der  Narbe 
zur  Folge.  Seltene  Metastasen  in  den  Lymphdrüsen  und  anderwärts.  Die  Geschwulst- 
masse  ist  röthlich  weiss,  oft  sehr  gefussreich. 

b.  f  uso  c  ellular  e.  Eine  hartliihe  Anschwellung,  ivelche  am  Durchschnitt  weiss- 
lich  speckig  erscheinen  kann.  Sehr  gewöhnlich  bemerkt  man  eine  gelbe  Zone  an  der  Wachs- 
ihumsgrenze  der  Geschwulst,  ivelche  von  einer  jyrälimmären  Fettinfiltration  des  durch  die  Ge- 
schwulsthildung  in  Ruhe  versetzten  Muskels  herrührt.    Recidivirt  weniger  häufig. 

Das  Sarcom  der  Muskeln  ist  eine  interstitielle  Neubildung.  Ich  habe  zweimal 
Gelegenheit  gehabt,  weiche  Sarcome  der  Muskeln  einer  genaueren  histologischen 
Analyse  zu  unterwerfen.  Im  ersten  Falle  war  mir  das  Verhalten  der  Gefässscheideu 
besonders  merkwürdig.  Nicht  dass  die  Geschwulst  von  diesen  ausgegangen  wäre,  sie 
zeigte  aber  in  der  nächsten  Umgebung  der  Gefässwände  eine  gewisse  Neigung  zur 
Variation.  Ich  sah  in  diesem  übrigens  rundzelligen  Sarcom  des  Deltoides  um  die  Ge- 
fässe  herum  scharf  abgesetzte  Höfe  ,  innerhalb  deren  das  Sarcom  einen  grosszelligen 
Habitus  zur  Schau  trug,  selbst  mit  Rieseuzellen  hie  und  da  vei  sehen  war.  Das  Sar- 
com recidivirte  Jahre  lang  nach  der  Exstirpation  und  führte  durch  Metastasen  den 
Tod  der  über  50jährigen  Patientin  herbei. 

Der  zweite  Fall  vou  Medullarsarcom  des  Muskels  betraf  einen  Knaben  von  7 
Jahren,  der  in  der  Klinik  zu  Bonn  behandelt  wurde.  Der  Kranke  wurde  mir  vou 
meinem  Collegeu  Busch  gezeigt,  auch  die  Geschwulst  zur  anatomischen  Untersuchung 
freundlichst  überlassen.  Eine  Injection  der  Blutgefässe  mit  blaiiem  Leim  gelang 
ausgezeichnet  und  bot  einen  sehr  interessanten  Nebenbefund.  Es  zeigte  sich  näm- 
lich ,  dass  die  Capillaren  selbst  von  sehr  ungleichmässiger  Form  und  Weite  waren ; 
es  kamen  streckenweise  Verbreiterungen  vor,  und  an  einzelnen  Stellen  fanden  sich 
vollkommen  halbkugehge  Aussackungen  der  Wand.  Was  ich  aber  selbst  noch  nir- 
gends gesehen  hatte  und  auch,  soweit  meine  Literaturkenutniss  reicht,  noch  nicht  in 
dieser  Weise  beschrieben  gefunden  habe,  ist  die  auch  in  den  Abbildungen  (Fig.  23u 
a,  b)  wiedergegebene  perivasculäre  Anordnung  eines  ganzen  Geßechtcs  äusserst 
feiner,  aber  der  Injectionsmasse  noch  völlig  zugänglicher  Vasa  serosa.  Die  Lumina 
dieser  Gefässe  sind  weniger  breit,  als  die  Kerne  der  benachbarten  Sarcomzellen. 
Folglich  nehme  ich  au,  dass  in  ihnen  nur  Serum  circulireu  oder  von  den  Gefässeu  aus 
in  das  Ernährungsterritorium  eindringen  konnte.  Die  reiche  Blut  Versorgung  uud  das 
üppige  Wachsthum  des  in  Rede  stehenden  Sarcoms  hing  wohl  mit  dieser  ostensibeln 
Erweiterung  der  intermediären  Ernährungsbahnen  zusammen. 

Besonders  wichtig  wurde  mir  diese  Geschwulst  für  den  Nachweis,  dass  sich  auch 
beiden  bösartigen  Sarcomen ,  gerade  wie  bei  den  Carcinomen ,  die  ganze  Masse  der 
zelligen  Neubildung  auf  die  Aussenfläclie  der  Gefässterritorien,  die  Lymphspalten  im 
weiteren  Sinne  des  Wortes,  conceutrirt.    Vou  allen  Seiten  strömen  hier  die  Producte 
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der  pathologischen  Neubildung  zusammen.  Die  scheinbar  ganz  zusammenhängenden 
kleinzelligen  Massen  eines  Sarcoma  medulläre  musculorum  lassen  sich  leicht  in  ein 
Netzwerk  verwandeln ,  welches  nach  Gestalt  und  Lage  einem  mit  Zellen  gefüllten 
Lymphspaltensystem  gleich  sieht ,  wenn  man  durch  starke  Essigsäure  die  perivascu- 
lären  Bindegewebsscheiden  aufquellen  macht  und  dadurch  den  durch  die  abgelager- 


a 


Fig.  230. 


ten  Zellenmassen  comprimirten  Gefässterritorieu  zu  einem  grösseren  Leibesumfang 
verhilft  (Fig.  230  a—b). 

Dass  die  cavernöse  Geschwulst  gelegentlich  auch  die  Muskeln  heimsucht,  wurde 
mit  allem  histologischen  Detail  in  den  §§  131  ff.  erörtert.  Alle  übrigen  histoiden 
Geschwülste,  Fibroide,  Lipome,  Myxome,  Encliondrome  sind  in  den  Muskeln  seltene 
Gäste  und  gehören  auch  dann  nicht  dem  Muskelgewebe  als  solchem ,  sondern  den 
interfasciculären  Bindegewebsstratis  an. 
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Drüsencarcinome  §  148. 


E. 

E  cchond  res  is  §  623. 

Echte  Hy])ertrophie  der  Manuna  §  342. 

Echtes  Neurom  §  706. 

Ectasie  der  kleinern  Bronchien  §  388. 

Eiter  §8711'. 

Elephantiasis  §  283.  Lit.:  Hecker,  Die 
Elephantiasis  oder  Lepra  arabica.  Lahr 
1838.  /•■«t7i,'f,  Die  krankhaften  Veränderungen 
der  Haut.  184  0.  p.  636.  702.  Virchoio, 
Handb.  der  spec.  Pathologie.  Rd.  I.  p.  218. 


Ri  nd  fl  ei  .s  c  h  ,  Lelirl).  d.  palli.  Oowebelelire  \i.  .\nat.omie.    5.  .411(1. 
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Teichmann ,  Das  Saugadersystom.  Leipzig 
1861.  p.  62.  Taf.  G.  I'ig.  Hob.  Fränkcl, 
De  Arabum  clepliantiasi.  Diss.  inaug.  IJres- 
lau  I8S7.  hasmussen,  Sclerodcrmia,  Hos[)i- 
lal-Tideiulc  1 807.  May  and  June.  Tianslalcd 
by  Daniel  Moore.  Edinburgh  1867.  Heller, 
U.  Arciiiv.  X.  Bd.  Vollst.  Literatur  der 
Sclerodcrmia.  Neumann,  Lymphgefässe  der 
Haut.  Braumüller  1873. 
E  mbolie  §  185. 

Embol  ische  Processe  im  Allgemeinen  §  1 85. 
—  der  Lunge  §  «22  fr.  —  der  Leber  §  456.  — 
der  Nieren  §  506.  —  d.  Nervensystems  §  656. 
Die  Literatur  s.  unter  Thrombose  etc. 

Emphysem  der  Lunge  §  366  ff. 

Encephalitis  §  671 . 

Enchondrom  im  Allgemeinen  §1350.  — 
des  Hodens  §  335  c.  —  der  Speicheldiüsen 
§  563.  —  der  Knochen  §  64  8.  Lit.  :  J.  Müller, 
Iheils  in  seinem  sub  Neubildung  cilirten 
Werke,  Iheils  Müller's  Archiv.  1843.  C.  0. 
Weher,  Die  Exostosen  und  Enchondrome. 
Bonn  1856.  —  V.  A.  XXXV.  p.  301.  Volk- 
■mann  in  Billroth  und  Pilha's  Handbuch.  Bd. 
H.  Abth.  2.  Lief.  1.  Birch-HirscJifeld ,  Zur 
Casuistik  der  Geschwulslembolie.  Archiv  d. 
Heilk.  10.  Jahrg. 

Enchondroma  haematodes  §  648. 

E  n  c  h  0  n  d  r  o  m  a  papillosum  §  648. 

Endarteritis  chronica  deformans  §  198.  s. 
En  tzündung. 

Endogene  Zellenbildung  §  70.  Bizzozero, 
Med.  Jahrbücher.  IL  Heft.  1  872. 

Entzündung  im  Allgemeinen  §78ff.  Lit. 
über  die  Histologie  der  Entzündung: 
abgesehen  von  den  sub  Neubildung  angezo- 
genen Schriften  von  J.  Hunter,  Virchow, 
Remak,  Billrolh  ,  C.  0.  Weber,  v.  Reckling- 
hausen, Cohnheim,  Stricker u.  A.  m. :  Wltar- 
ton  Jones ,  On  the  State  of  the  blood  and  Ibe 
bloodvessels  in  inflammation.  Guy's  hosp. 
reports  vol.  VII.  1830.  Canst.  Jahresb. 
1850.  I.  p.  21.  Virchow,  Ueber  parenchy- 
matöseEnlzündung.  V.  A.  IV.  p.  261.  Lister, 
On  the  early  stages  of  inflammation.  Edinb. 
med.  Journal  1838.  Jan.  John  Simon,  On 
inflammation  ,  Holmes'  System  of  surgery. 
Vol.  I.  1860.  Redfern,  Anomal  nutrition  in 
cartilages.  Edinb.  Monthly  Journ.  1849. 
p.  50.  0.  Weber,  Ueber  den  Bau  des  Glas- 
körpers und  die  entzündl.  Veränderungen 
desselben.  V.  A.  XIX.  Mors,  De  lentis  in- 
flammatione  purul.  Diss.  Bonn.  1864.  C.  0. 
Weber  in  Billroth  und  Pilha's  Handbuch  der 
Chirurgie  1.  1.  p.  362.  Buhl,  Silzungsber. 
der  Bayer.  Acad.  1863.  p.  59.  E.  Wagner, 
Archiv  derHeilk.  1866.  VII.  p.  481.  Bill- 
roth, Archiv  der  Chirurg.  1866.  VI.  p.  373. 
Leidesdorf  nnd  Stricker,  Sitzungsb.  d.  Wien. 
Academie  1866  (17.  Nov.  65).  Kremiansky, 
Wien.  med.  Wochenschr.  1868.  1—6.  Bill- 
rolh, Medic.  Jahrbücher  der  Gesellschaft  der 
Aerzte  zu  Wien.  XVllI.  Vohnheim.,  V.  A. 
XLV.  p.  333.    Heller,  Untersuch,  über  die 
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feineren  Vorgänge  bei  der  Entzündung.  Ha- 
bililationsschrifl.  Erlangen  1869.  Key,  \\\- 
gica.  Bd.  30.  Billroth  ,  Ueber  die  Verbrei- 
lungswege  der  enizündlichen  Processe. 
Yolkmann's  Sammlung  klin.  Vortrüge.  4. 
Binz,  Uel)er  Chinin  und  Blut.  Leipzig  Ijui 
Vogel.  1873.  /^7?miW(7/irt(/,9,  Ueber  die  Ab- 
hängigkeit d.  Lymphal)Sond<'rung  vom  Blul- 
slrom.  Leipzig  bei  Breilkopf  und  Härtel. 
Eberth,  Centralblalt.  1873.  Nr.  6  u.  53. 
A  Hoß'mann  (Berlin),  V.  A.  LIV.  Bd.  Boetl- 
cher,  Ueber  die  Entw.  der  Keratitis.  Dorpal, 
im  Mäi'z  1873.  Axel  Key  u.  Wallis,  Nordisk 
Modicinskt  Arkiv.  Bd.  Ii.  Nr.  2G.  Purves. 
Endothelium  en  Emigratie.  Oiiderz.  Phv- 
siol.  Lab.  III.  R.  II.  t'.'  Pfungen,  Med. Jahrb. 
1 873. 1 .  Hfl.  Burdon-Sanderson,  Med.  Jahrb. 
1873.  III  Hfl.  Talma,  Archiv  f.  Ophthal- 
mologie XVUI,  2.  Cohnheim,  V.  A.  Bd.  LXI. 

Entzündung,  acute  ,  der  Arterien  und  Ve- 
nen §  194.  Lit.  :  Virchoiv,  Ges.  Abh.  p.  438. 

Entzünduhg,  chronische,  der  Arterien 
§  198  (Endarteritis  deformans,  Atheroma- 
töser  Process).  Lit.:  Lobstein,  Anal.  palh. 
II.  p.  350.  Andral,  Anat.  palh.  Brüx.  1837. 
II.  p.  63.  Gulliver,  Med.-chir.  Transact.  V. 
26.  p.  86.  Donders  u.  Jansen,  Arch.  f.  phy«. 
Heilk.  VII.  Führer,  Deutsche  Klinik  1854. 
Deschamps,  Gaz.  med.  de  Paris.  1853.  I7r- 
chow,  Ges.  Abhdl.  p.  496.  Wien.  Wochen- 
schrift 31.  1856.  Lebert,  Tr.  d'Anat.  path. 
I.  PI.  70—74.  Buhl,  Ztschr.  f.  rat.  Med. 
VIII.  1.  1837.  Borel,  De  l'alhärom.  arteriel. 
These.  Strassbourg  1859.  ßaMdo/i,  De  Tati). 
art.  Ibid.  Rokitansky ,  Dönkschr.  d.  Wien. 
Acad.  Silzungsber.  1  854.  Juli.  Koster,  Die 
Pathogenese  der  Endarteritis.  Van  der  Port 
1  874  .  Amsterdam. 

Entzündung  der  Lederhaut  und  des  Unter- 
hautzcllgewebes  §  2S4. 

Entzündung  der  serösen  Häute  §  249.  Lit. : 
Hodgkin,  Lecturos  on  Ihe  morbid  anatomy  of 
serous  and  mucous  membranes.  Vol.  II. 
LondTin  1836 — 40.  Von  den  übrigen  sub 
»Entzündung«  cilirten,  hierher  gehörigen 
Arbeiten  sind  namentlich  Buhl  und  Cohnheim 
zu  ciliren.  Ueber  die  Gefässbildung  in  Ad- 
hacsionen  hat  7.  jUej/er  gehandelt.  S.  b.  Ge- 
fässbildung. Neumann,  Archiv  d.  Heilk. 
1868.  p.  600.  Kundrat,  Wiener  med.  Jahr- 
bücher 1871.  226  —  239. 

Entzündung  der  Prostata  §  554 . 

Entzündung  des  Eiulocardii,  acute,  §  S30ff. 
(Endocarditis)  chronische  §  232  (Klappen- 
fehler, Herzschwiele;.  Lit.:  Nächst  den 
Monographien  über  Herzkrankheiten  von 
Bamberger,  Friedreich,  Ducheck  etc.:  T7r- 
chotv,  Ges.  Abhandl.  p.  508.  Luschka,  V.  A. 
IV.  p.  183.  Westphal,  V.  A.  XX.  p.  542. 
Reyher,  V.  A.  XXI.  p.  83.  Hesrhl ,  Oeslr. 
Zlschr.  f.  praol.  Heilk.  VIII.  p.  12,  13.  1862. 
Kür  die  chronische  Endocarditis  und  die 
Klappenfehler  ist  übrigens  die  Lileralur  sub 
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Entzündung,  chronische,  der  Arterien  nach- 
zusehen. 

Entzündung  des  Herzlleisches  §229  (Myo- 
carditis,  llerzabscess,  Herzschwiele).  Lit. : 
Die  Werke  über  Herzkraiiklieilen  von  Laen- 
nec,  Bamberger,  Ducheck  etc.  Cnrswell, 
lllustralions.  ("asc.  8.  pl.  I.  Craigie,  Edinb. 
med.  and  surs.  journ.  Jan.  1848.  Virchow, 
V.  A.  IV.  p.  266.  Dittrich,  Prager  Viertel- 
jaiirsschrifl.  9.  J^ihrgang.  I.  Bd.  p.  58.  Scoda, 
Wien.  Wochenblatt  9.  10.  -1856.  Durrows 
and  A'iVÄs,  Med.  Times.  Dec.  1853.  E.  Wag- 
ner, Arch.  d.  Heilk.  II.  I.  p.  92.  Herzfelder, 
Wien.  Zeitschr.  1860.  Mercier,  Gaz.  med.  de 
Paris  Nr.  32— 40.  1857.  Stein,  Untersuchun- 
gen ühei'  die  .Myocarditis.  -München  1861. 
Demme,  Schweiz.  Zeitschr.  IS62. 

Entzündung  des  Hodens  §531.  Lit.:  A. 
Cooper,  Die  Bildung  und  Krankheiten  d.  Ho- 
dens. Weimar  1832.  Virchoiv ,  V.  A.  XV. 
p.  263.  Curling,  A.  pract.  treat.  on  the  di- 
seases of  the  testis.  2.  ed.  1856. 

E  pi  t h  e  1  b  il  d  u  n  g  im  Allgemeinen  §145  ff. 
bei  epithelialen  Katarrhen  §  99.  —  bei 
Hauthyperlrophien  §  279ff.  —  bei  Wund- 
lieilung  §  97.  —  bei  Carcinomen  im  Allge- 
meinen §  144.  Hierzu  hauptsächlich  nur  die 
neueste  Literatur:  Burkhard,  V.  A.  XVII. 
p.  94.  Rindfleisch,  V.  A.  X.XI.  p.  486.  Thiersch, 
Der  Epithelialkrebs ,  namentlich  der  Haut, 
Leipzig  1865  u.  Pitha-Billroth  I.  2.  Abth. 
p.  532.  Schrön ,  Conlribulione  alla  anat. 
iisiol.  e  palholog.  della  cute  humana.  1865. 
J.Arnold,  V.  A.  XLVl.  p.  168.  Voigt,  Archiv 
der  Heilkunde.  1869.  p.  420. 

Epithelzapt'en  §.  167. 

Erweichungscysten  §  118.  d. 

Erweichung  der  Thromben  §  183. 

E  ry  t  h  e  ma  §  266. 

E  ta  t  mamellonne  §  3 1 5. 

E  .\  a  n  th  e  me  §  265  ff.  Lit.:  Die  grossen  Mo- 
nographien über  die  Hautkrankheiten  von 
Willan,  Alibert,  Batemann,  Baumes,  Fuchs, 
Cazenave  und  Schede! ,  Rayer  berücksich- 
tigen im  Allgemeinen  den  histologischen 
Standpunkt  wenig  oder  gar  nicht.  Der  Va- 
ter der  pjlhologischen  Histologie  der,  Haut- 
krankheiten ist  für  Deutsclihind  Gustav  Si- 
mon,  Die  Hautkrankheiten.  1848.  Dann 
folgen  Hehra  in  Virchow's  Spec.  Pathol.  u. 
Therapie.  III.  Bd.  v.  Bärensprung ,  Die  Haut- 
krankheiten, Erlangen  1859.  I.Lief.  Auspitz 
u.  Bäsch,  V.  A.  XXVIII.  p.  207.  Enthält 
unter  anderem  eine  eiuenthümiiche,  von  der 
meinigen  ganz  abweichende  Ansicht  über 
die  Bildung  der  Pockendelle.  Ebstein,  V.  A. 
XXXIV.  p.  598.  Köbner,  V.  A.  XXII.  p.372. 
Biesiadecki,  Sitzungsb.  d.  k.  k.  Acad.  LVII. 
1868.  LVI.  1  867.  Hnight.  Ebend.  23.  A|)r. 
1868.  Neumann.  Ebend.  18.  Juni  1868. 
l'agenslecher.  Ebend.  3.  April  1868.  Kolin. 
Ebend.  8.  Octob.  1868. 

Exercierknochen  §717. 

E.xoslosis  §  638  ff.  Lit.;  C.  0.  Weber,  Die 
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E.\ostosen  und  Enchondrome.  Bonn  1850. 
Bind/lcisch,  Schweiz.  Zeitschrift  für  Heilk. 
III.  p.  310.  Genczik,  Ueber  E.\ostosen  und 
Osleophyten.  Erlangen  1846. 
E  .tostos  i  s  eburnea  §  639.  Lit.:  Volkmann, 
Die  Krankheiten  der  Bewegungsorgane  in 
Billroth  und  Pitha's  Handbuch  der  Chi- 
rurgie. 

Exostosis  clavata  §  638. 
Exostosis  clavata  §  638. 
Exostosis  multiplex  §  640. 
Exsuda  Ifaserstoff  §  253.  b. 
E  xsuda  ti  onscys  t  en  p.  118.  b. 
E  X  tra  vasa  l i  onsc y  s  te  n  §  1 1 8.  e. 

F. 

Falsche  Bänder  §  255. 
Falsche  Hypertrophie  der  Muskeln  §  712. 
Fasersar  com  §  180. 
Feltdyscrasie  §  63. 
Fettgewächse  §  13^. 

Fettherz  §  222.  Ponfick,  Berliner  Klinische 
Wochenschrift.   1873.   Nr.  1  ff. 

Fettige  Entartung  §  28  Ii.  Vorkommen  und 
Ursachen  der  —  §  37.  —  der  Kernzellen 
§  29  ff.  —  der  Bindegewebskörperchen  §  32. 
—  der  quergestreiften  .Muskelfasern  §  32. 
§221,  713.  Chemisch-Physikalisches  der  — 
§  33.  —  der  Nervenfasern  nach  der  Durch- 
schneidung §  34.  Lit.:  Reinhardt,  V.  A.  I. 
p.  20.  Virchow,  V.  A.  1  847.  I.  p.  94.  VIll. 
p.  537.  X.  p.  407.  XIII.  p.  266.  u.  288. 
Würzb.  Verh.  III.  p.  34  9.  Barloiv,  On  fatty 
degeneration.  1853.  Buhl,  Zeitschr.  f.  rat. 
Med.  1  856.  Vni.  p.  1.  Hoppe,  V.  A.  1855. 
Vlll.  p.  127.  XVII.  p.  417.  Oppenheimer, 
Ueb.  progr.  fettige  Muskelentartung.  1855. 
Wundt,  V.  A.  1856.  X.  p  404.  0.  Weber, 
V.  A.  1858.  XIII.  p.  74.  XV.  p.  480.  Böttcher, 
V.  A.  1858.  XIII.  p.  227  u.  392.  Rokitansky, 
Ztschr.  der  Ges.  der  Wien.  Aerzle  1859. 
Wallher,  V.  A.  1861.  XX.  p.  426.  Metten- 
heimer,  Archiv  f.  wiss.  Heilk.  I.  Hertz,  Ueber 
Degeneration  und  Regeneration  durchschnit- 
tener Nerven.  V.  A.  46. 

Fettige  Entartung  des  Herzfleisches  §221. 
Lit. :  Bizot,  M6m.  de  la  soc.  de  l'obs.  Paget, 
Lond.  med.  Gaz.  II.  1  847.  E.  L.  Ormerod, 
Lond.  Gaz.  Nov.  1849.  R.  Quain,  .Med.-chir. 
Trans.  .XXUI.  Rokitansky,  Oest.  Jahrb. 
X.YIV.  1.  St.  1840.  Weber,  V.  A.  XII.  p. 
326.  Virchoiv,  V.  A.  Xlll.  p.  266.  Gerhardt, 
Wüi  z.  Verh.  9.  Bd.  Aran  ,  Rev.  med.  chir. 
Aoül  1855.  Kennedy,  Edinb.  med.  Journ.  in 
Canst.  Jahresbericht  III.  p.  233.  Senftieben, 
Ctriblatt.  1865.  Nr.  ÖS.  /'eWs,  Centralblatt 
1873.  Nr.  51. 

Fettige  Entartung  der  Leber  §  4  47  und  der 
Niere  §  487,  §  510,  Lit. :  Abgesehen  von  der 
Literatur  über  acute  gelbe  Leberatrophie  (s. 
daselbst):  G.  Leioin,  Studien  üb.  Phosphor- 
vergiflung.  V.  A.  XXI.  p.  506.  Wunderlich, 
Arch.  d.  Heilk.  IV.  145—160.    Legden  u. 
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Münk-,  üeber  die  Wirkungen  der  Phosplior- 
säure.  Cenlralbl.  t864.  p.  659.  üeber  Alini- 
minurie  und  l'ollige  Deg.  etc.  Berliner  Klin. 
Woctienschrifl  1864.  Nr.  49,  'öd.  Leiscring, 
V.  A.  XXX.  p.  4  78.  Saikoiüsky,  Centraiblatt 
1863.  Nr.  23.  Senfneben,  Centralbialt  1  860. 
Nr.  58.  Saikowsky,  V.  A.  XXXIV.  p.  78— 80. 
Grohe  u.  Mosler,  V.  A.  XXXIV.  p.  208—225. 
Nothnagel,  Ueiliner  Klin.  Wochenschrift 
1866.  4.  S7c/i',  Würtemb.  med.  Corr.  Bl. 
-1865.  (Centralblatt  1866.  26.)  Toldt,  Wiener 
Sitzungsb.  1870.  B.  LXIl.  II.  Abth.  Flem- 
ming,  Schulze'.s  Archiv  VII.  32,  327. 

Fettige  Entartung  derintima  vasoruni  §  200, 
§  204.    (S.  Endarteritis  chronica.) 

Fettiger  Detritus  §  30. 

Fettige  Usur  §  204. 

Fe  Iii n  f i  1  Ir a  t  i o n  §61(1.  —  des  Herzmus- 
kels §221. — der  quergestreiften  Muskeln 
§71 2  ff.  Lit.  siehe  bei  der  fettigen  Entar- 
tung, da  beide  Metamorphosen  von  den 
meisten  Autoren  neben  einander  betrachtet 
wurden. 

F  e  1 1  i  n  f  i  1 1  ra  l  i  0  n  der  Leber,  Fettleber 
§  437. 

Fettmetastasen  §  63. 

F ib r i n c y  1  i n d er  §  488. 

Fibröses  Lipom  §  134. 

Fi  broid  ,  Fibrom  §  130. 

Fibroma  molluscum  §  287. 

Fibrom  der  Nieren  §  516.  c. 

FoHiculäre  Vereiterung  der  Magen-  und  i 

Darmschleimhaul  §  316. 
Eracturen  §  616. 
Freie  Gelenkkörper  §  637. 
F  i  sch  m  i  1  cb  -  G  esc  hw  u  Ist  §  642. 
F u  ngös  e  Ostitis  §  622. 
F  u  n  g  u  s  §  1 17.  B.  7. 
Fungus  durae  matris  §  699. 
Fungus  haeraatodes  §  155. 
Furunkel  §  304. 

G. 

Gefässbildung  §  83. 

Gefleckte  Niere  §  510. 

Gelbe  Atrophie  der  Leber  §  447.    Zenker,  D. 

Archiv  X.  Bd. 
Gelbe  Atrophie  des  Herzens  §  221. 
Gelbe  Hepatisation  §  41 5. 
Geschichtete  Thromben  §  1 78. 
G I eic h  mä  s  s  i  ge  Vergrösserung  §  117.  A.  1 . 
Gliom  §  705.    Hoffmann,  E.  K.  Zeitschr.  f.  r. 

Med.  Bd.  34. 
Gliom  der  Nebenniere  §  570. 
Granulationen  §  93. 
Graue  Degeneration  §  685. 
Grosszelliges  Sarcom  §  128. 
Grutum  §  399. 

H. 

Haematoma  durae  matris  §  656. 
Hämorrhagische  Cyste  des  Gehirns  §  670. 


H  äma  to id  1  n  §  S5. 

Ha  morrhagische  Erosion  §  329. 

II  ä  m  0  rrh  a  g  i  sch  e  Infarkt  §  432. 

H  ä  m  Orr  hag  i  sch  e  Narbe  des  Gehirns  §  67U. 

1 1  ä  m  o  1'  r  h  0  i  d  a  1  z  u  s  t  a  n  d  §  215. 

11  arte  Warzen  §  279. 

H  a  u  t  h  o  rn  §  277. 

Horzabscess  §  226  11'.  s.  Entz.  d.  Herzll. 

H  e  rza  II  e  u  ry  s  m  a,  partielles.  §  663. 

H  e  r  z  p  0 1  y  pe  n  §  237.  Biermer,  VI.  Sitz,  der 
Gesellschaft  jüngerer  Aerzle  in  Zürich  1872. 

Herzscliwiele  §  235. 

II  i  r  n  a  bs  c e s s  §  673. 

Höcker  §  117.  B.  6. 

H  o  w  s  h  i  p's  Lacunen  §  61 2. 

Hühnerauge  (Clavus;  §  276. 

Hydrocephalus  acutus  §  669. 

Hyd  rocepha  I  us  exlernus  §  661. 

Hydrocephalus  e\  vacuo  §  661. 

Hydrocephalus  internus  §  662. 

H  y  d  r  b  r  r  h  a  c  h  i  s  §  663 . 

Hyperplasie  und  Heteroplasie  §  77. 

Hyperpla.sie  der  Haare  §  306. 

Hyperplasie  der  quergestreiften  Muskeln 
des  Herzens  §219.  Lit.:  //ep;) ,  Die  path. 
Veränderungen  d  Muskels.  Diss.  Zürich 
1853.  Wedl,  1.  c.  p.  227.  Leben,  Tr.  d  Anat. 
path.  L  p.  448.    Förster,  1.  c.  p.  659. 

Hyperplasie  der  Talgdrüsen  §  307. 

Hypertrophie  der  Epidermis  und  des  Pa- 
pillarkörpers  der  äusseren  Haut  §  276  fl. 
Lit.:  Siehe  theils  die  Monographien  über 
Hautkrankheiten  sub  Exantheme,  theils  Pa- 
pillom, theils  Keratosen. 

Hypertrophie  der  offen  mündenden  Drüsen 
§  148. 

Hypertrophie  der  Tonsillen  §  313. 
Hypertrophie  des  Herzens  §  219. 


Ichthyosis  §  272. 

Ind  u  r  ir  e  n  de  Leberentzündung  §  460  ff. 
Infiltration  §  117.  A.  3. 
Interstitielle  Nephritis  §  504. 
Intima  vasorum  §  194. 
Invete  rirtes  Oedem  §  386. 


K. 

Käsige  Knochenentzündung  §  626. 
Käsige  Pneumonie  §  329. 
Ka  Ik  k  r  ü  III  c  1  §  603. 

Katarrh  im  Allgem.  §  99.  —  der  äussern 
Haut  §  270  11'.  —  der  Schleimhäute  §  31 1  IT. 
—  der  Bronchien  §318.  —  des  Lungen- 
parenchyms §  329  ff.  —  der  Harncanälchen 
§  522.  der  Graafschen  Follikel  §  485.  — 
des  Speicheldrüsenparenchyins  §  609.  Lit. : 
Giilerbock,  Do  pure  et  granulatione.  Berolini 
1837.  ./.  Vogel,  Ucber  Eiterung  und  Eiler. 
Erlangen  1838.  Förster.  Würzburger  Medi- 
cinisciie  Zeitschr.  1.  Bd.  2.  Hft.   Ruhl.  V.  A. 
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XVI.  p.  I6S.  Remak,  V.  A.  XX.  p.  198. 
Eöerth,  V.  A.  p.  1«6.  Rindfleisch,  V.  A. 
X.XI.  p.  406.  Vergl.  niisserdcm  die  Citate 
siil)  Epithelhildun::. 

K 0  ti  I  k  o  p l's  e  h  \v i  nd  s  u  c  h  t  §  3  'i7 . 

Kcloid  §382.  Lit.  :  Collins  W  arreii,  Sitzungs- 
berichl"e  d.  k.  k.  Acad.  LVII.  1S6S. 

K  0  ra  lose  n  §  ä77.  Lit.:  Lebert,  Uebei' Kcra- 
losen.  ■1S6'i.  Breslau.  Harpeck,  Reichert  u. 
Diibois  Archiv.  1852.  III.  p.  393. 

Ke  r  11  f  ü  hre  nd  e s  Protoplasma  §  68. 

K  0  r  n  l  h  ei  I  u  n  g  §  66. 

K I  a  |j  p  e  n  a  n  e  II  r  y  s  ni  e  n  §  äU . 

Kl  a  p  pc  nf  e  h  Ic  r  "§  234,  s.  Endocarditis. 

Klappenfen Störung  §  245. 

K  11  o  ch  e  II  k  r  a  n  k  he  i  te  n  §  596.  Lit.:  Mai- 
soiineuve,  Le  perioste  et  ses  maladies.  Paris 
1839.  Mus(?e  Dupuytren.  Paris  1842!.  PI.  16. 
Stanley ,  On  diseases  of  the  bones.  London 
1849.  Stromeyer,  Handbuch  der  Chirurgie. 
Freiburg  im  Br.  1831.  Gerdy,  De  la  perio- 
stite  et  de  la  mödullile.  Archiv,  gönör.  1854. 
RiUroth,  Langenbeck's  Archiv.  Bd.  6.  p.712. 
Roser,  .\rchiv  f.  Heilk.  VI.  p.  136.  Hoiuship, 
.Med.-chir.- Transact.  X.  p.  190.  Beobach- 
tungen über  den  gesunden  und  krankhaften 
Bau  der  Knochen.  Leipzig  1822.  Scarpa, 
Ueber  die  Expansion  der  Knochen.  Weimar 
1828.  Miescher,  De  inflammatione  ossium. 
1836.  Nelaton,  Elöments  de  pathologie  chi- 
rurgicale.  Paris  1  844.  Virclimv,  V.  A-.  IV. 
p.  301.  Billrotii  ,  Beiträge  zur  pathoiog. 
Histologie.  Berlin  1858.  Langenbeck's  Ar- 
chiv. Bd.  IL  /{.  VoUanann  ,  Zur  Histologie 
der  Caries  u.  Ostiiis,  Langenbeck's  Archiv. 
Rd.  IV.  Handbuch  der  Chirurgie  von  Pitha 
und  Billroth.  Bd.  IL  1.  Abth.  1:  Lief.  Siehe 
ausserdem:  Neubildungen,  Sarcom  ,  Krebs 
etc.  Rhachilis,  Osleomalacia  elc.  Bizso- 
zero,  Nota  prevenliva  nel  Reale  Instiluto 
Lombarde  18.  luglio  1872.  Billrotii,  Langen- 
beck  s  Archiv  VI.  p.  712.  Külli];er,  Beitrag 
zur  Lehre  von  der  Entwickelung  d.  Knochen. 
Verhandlung  der  phys.-med.  Gesellschaft 
zu  Würzburg  1873.  N.  F.  Bd.  H.  Lev- 
scliin ,  Melanges  biologiques.  Tome  VHI. 
2  Mittheil.  Volkmann,  Langenbeck's  Archiv 
XV.  p.  356.  Wegener,  V.  A.  LVI.  Strehof}; 
Studien  des  pathoiog.  Insl.  zu  Zürich.  Leipzig 
bei  Engelmann.  Scliacliova ,  Ccntralblalit 
1873.  Nr.  57. 

K  n  o  Ic  n  §  117.  A.  2. 

K  0  r  n  ch  e  n  ku  g  e  I  n  syn.  Enlzündungskugeln, 
Fellkörnchenkugeln  §  29. 

Krank  heilen  der  Gl.  Ihyreoidea  §  564. 

Krankheilen  der  Mammae  §  539  IT.  Lil.  : 
Langer,  Uehor  den  Bau  und  die  Entw.  der 
Milchdrüsen.  Denkschr.  der  Wiener  Acad. 
Bd.  HI.  1831.  l'elpeau,  Tr.  dos  maladies 
dusein.  Paris  1858.  IL  ödilion.  .1.  Rirkell, 
On  the  disea.ses  of  Ihe  hrcasl  and  Iheir  treal- 
mcnt.  London  1850.  Reinhardt.  Palliologisch- 
nnatomische  Untersuchungen.  Berlin  1852. 
p.  125.    H.  Meckel,  lllustr.  med.  Zeit.  Mün- I 


chen  1852.  Hli.  3.  p.  141.  Rusch,  Chirurg. 
Beobachtungen.  Berlin  1S34.  77/.  Rillroth, 
Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  und 
die  Entwickelung  der  Brustdrüseiigo- 
scliwülsle.  V.  A.  XVIIl.  Krankheiten  der 
Brust,  in  Pitha  und  Billrolh  ,  Handbucli  der 
Chirurgie.  III.  Bd.  2.  .Vblheilung.  Erste 
Lieferung.  Laughans,  t.  A.  LVIH.  Bd. 
V.  Brunn,  Göltinger  Nachrichten  1874. 
Nr.  19. 

Krank  heilen  der  Ovarien  §  321.  Lit.: 
Steinliii,  Ueber  die  Entwickelung  der  Graaf- 
schen Follikel ,  Mitlheilungen  der  Züriclier 
naturf.  Gesellschaft  1847.  Bd.  I.  p.  156. 
Pfliiger,  Allgem.  med.  Centralz.  1861.  Die 
Eierstöcke  der  Säugelhiere  und  des  Men- 
schen. Leipzig,  1863.  Grohe,  V.  A.  XXVI. 
p.  271.  1863.  Chereau,  Maladies  de  l'ovaire. 
Paris  1  844.  Kiwisch,  Klin.  Vorträge.  Prag 
1  849.  H.  Henkel,  Wieher  med.  Wochen- 
schrift. 1856.  Nr.  12.  Raciborski,  Gaz.  des 
Höp.  1  856.  Novbr.  Scanzoni ,  Gynäcologie. 
Wien  1857.  il/oÄ/er,  Monatsschrift  f.  Geburts- 
kunde 1860.  XVI.  2.  Klob,  Palh.  Anal,  der 
weibl.  Sexualorgane.  1  864.  p.309.  S. ausser- 
dem Cysten,  Carcinom  etc. 

Krank  heilen  des  Nervensystems  §  651. 
Lit.:  a)  Entzündung,  Blutung,  Erweichung: 
Abercrombie,  Path.  and  pract.  researches  on 
the  diseases  of  the  brain.  1827.  Carswell, 
Cyclop.  of  pract.  med.  Art.  Softening,  und 
lllustr.  Fase.  V.  PI.  3.4.  VIII.  1.  Xll.  4. 
Durard- Fardel ,  Handbuch  d.  Krankheiten 
des  Greisenallers,  a.  d.  F.  Würzburg  1856. 
Ginge,  Atlas  d.  path.  Anal.  7.  Lief.  T.  1.  2. 
Ecker,  Deutsche  Klinik 26.  1863.  Leubuscher, 
ibid.  10.  1855.  Traube,  Med.  Centralz.  91. 
1854  Calmeil,  Tr.  des  mal.  inllammatoires 
du  cerveau.  Paris  1859.  /}am?)P/  (/er,  Würz- 
burger Verhandl.  VI.  p.306.  Ducheck,  Prag. 
Viertcljahrsschrift.  Bd.  37.  1853.  graue 
Degen.:  Frerichs ,  Haeser's  Archiv ,  Bd.  X. 
H.  3.  Valentiner  ,  Deutsche  Klin.  14 — 16. 
1856.  Schnepf,  Gaz.  möd.  30.  1854.  Robin, 
Gaz.  m6d.  de  Paris.  5.  1856.  Lebert,  \.  \. 
X.  p.  78.  Tr.  d'Anat.  path.  II.  p.  43,  43, 
51.  PI.  97,  98.  Rindfleisch,  V.  A.  XXVI. 
Legden,  Deutsche  Klinik  1863.  Nr.  13.  Zen- 
ker, Zeitschr.  f.  rat.  .Med.  XXIV.  2.  u.  3.  Hfl. 
Legden  ,  Die  graue  Degener.  der  hinteren 
Rückenmarksstränge.  Berlin  1863.  Fell:. 
Gaz.  med.  de  Slrasb.  1869.  Friedreich,  V.A. 
XXVI,  XXVII.  n>.f<;j/irt/.  Tabes  dorsualis. 
Allgem.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  XX  ,  XXI. 
Charcot  und  ]'ulpian,  Gaz.  hebd.  1862.  ^'ir- 
choir,  V.  A.  1855.  Bd.  VIII.  Rokitansky, 
Sitzungsber.  der  Acad.  der  Wiss.  zu  Wien. 
1836,  1857.  Bd.  XXIV.  Ronrdon  ,  Archivos 
gönör.  Nnvmbr.  1861.  Fr(ninnann  .  L  nlers. 
über  die  normale  und  pathoiog.  Anat.  dos 
Rückenmarkos  1867.  .lona.  Henle  Mer- 
kel ,  in  Heule  u.  PfoulTor's  Zeitschr.  f.  rat. 
Med.  1869.  f)  Geschwülste.  Ausser  den 
sub  Neubildung,  Sarcom,  Krebs  etc.  citirten 
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Arbeiten  vorzüglich  Vircliow's  Onliülogie, 
Cop.  Psammom,  Gliom.  Arnold  und  Loeb, 
Adenom  der  Gland.  piluil.  V.  A.  LVII,  1. 
Gohji ,  Sulla  Strutluia  della  Soslonza  grigia. 
Milano  1873.  (Kratelli  Rcchicdei).  Axel  Kvij 
u.  lielzius,  Nordisk  Med.  Arkiv.  Bd.  II.  Nr.  G. 
Audi  in Scliullze's  Archiv.  Ranrier,  .'\rchives 
de  Physiologie  187:2.  Mars.  Nr.  2.  IV.  p.  1-29. 
Rudolph  Maier,  V.  A.  LXI. 
Krebshafle  Neubildungen  §  HUT.  Nomen- 
cia tur  §  117.  D r üse  n c a  rc  in 0  m  e ,  Ade- 
nome im  Allg.  §  14  8.  —  Weiches  Carcinom 
§  153.  —  Telangieclatisches  Carcinom  §155. 

—  Sarcomniüscs  Carcinom  §  156.  —  Harles 
Carcinom  §  157.  —  Colloidcarcinom  §  161. 

—  E  p  i  I  h  e  I  i a  1  c  a  rc  i  n  o  m  §  1 63.  —  Krebs 
der Lymphdi iisen  §580.  —  Krebsdes Herzens 
§  229.  Epilhelialcarcinom  der  Haut  §  281. 
Carcinom  des  Digeslionslraclus  und  anderer 
Schleimhäute  §  352.  Carcinom  der  Lunge 
§  435.  Adenom  der  Leber  §  4'/7  (T.  Carci- 
nom der  Leber  §  478  fl."  Carcinom  der  Nie- 
ren §  51 9  (T.  Carcinom  der  Ovarien  §  530  fi'.  — 
des  Hodens  §  537  fl'.  Adenom  der  Mamma 
§  54  3.  Weiches  Carcinom  der  Mamma 
§  545.  Scirrhus  Mammae  §  546.  Krebs  der 
Prostata  §556.  Carcinom  der  Speicheldrüsen 
§  559.  —  der  Thyreoidea  §  668.  —  der  Neben- 
nieren §  570. — des  Knochensystem  §  647. — 
des  Nervensystems  §  698.  —  der  Muskeln 
§  722.  —  Lil. :  Abgesehen  von  der  älteren 
Literatur,  welche  für  die  brennenden  Fragen 
der  pathologischen  Histologie  weniger  wich- 
tig, dabei  aber  sehr  umTangi'eich  ist  (s.  die- 
selbe in  den  Handbüchern  der  palh.  Anato- 
mie,  namentlich  Förster's),  folgende  neuei'e 
Aibeiten:  Bennett,  Oneancerousandcancroid 
growths.  Edinb.1849.  Lebertü.  Roug et,  Gaz. 
med.  Sept.  1850.  v.  Bärensprung ,  Beiträge 
zur  Anatomie  und  Pathologie  der  Haut.  1848. 
Frerichs,  lieber  die  destruirenden  Epithelial- 
geschwülste.  Jen.  Annal.  184  9.  Virchow, 
Ueber  Cancroide  und  Papillargeschwülsle. 
Sitzung  der  phys.-med.  Ges.  zu  Würzburg. 
4.  Mai  1850.  Verh.  l.  p.  106.  Lebert,  Tratte 
pratique  des  maladies  cancereuses.  1  852. 
p.  218.  Fuhrer,  Deutsche  Klinik  1851. 
p.  365— 67.  Robin,  Gaz.  des  Höp.  1852. 
p.  41.  Rokitansky,  Sitzungsber.  der  Wien. 
Acad.  1852.  Biddcr,  Müller's  Archiv  1852. 
Gertach,  Zoltenkrebs.  1852.  Hannover,  Das 
Epithelioma.  1852.  Verneuil,  Arch.  gener. 
1854.  1.  p.  555.    Remak ,  Deulsche  Klinik. 

1854.  p.  170.  Nach  einem  Vortlage  vom 
27.  .März.  Porta,  Dei  tumoii  sebacei.  .Mil. 
1856.  Schmidt,  Jahrbücher.  XCVI.  127. 
Lotzbcck,  V.  A.  XVL  p.  16011'.  Förster,  V. 
A.  1858.  XIV.  p.  108.  Virchow,  Ueber  Pei  l- 
geschwülste,  V.  A.  1855.    Gaz.  hebdom. 

1855.  I'ohl,  V.  A.  1855.  p.  348.  Förster, 
Canstatt's  Jahresberichte.  1855.  H.  p.  29. 
V.  A.  XIV.  1858.  p.  120.  C.  0.  Weber, 
Chirurg.  Erfahrungen.  1859.  p.  269.  Lorlel, 
Essai  monographique  sur  le  pr(>tendu  Can- 


croide labial.  These  1861.  v.  Bruns,  Hand- 
buch. H.  Abth.  Broca  ,  Bulletin  de  l'Aca- 
demie  des  M6d.  Nov.  1855.  Pohl,  Canstatl's 
Jahresb.  1856.  LV.  389.  Kenie«// ,  Bulletin 
de  la  sociale  anatomique.  l-'evrier  1857. 
Kirsch,  Prager  Vierleljahrsschrift.  Billroth. 
Ueber  Cancroide  und  Schleimcysten.  V.  A. 
1860.  XVÜI.  p.  99.  Förster,  Canstatt's 
Jahresb.  1856.  Volkmann,  V.  A.  1857. 
XVI.  p.  293.  E.  Wagner,  Archiv  f.  physio- 
logische Heilkunde.  II.  2.  1860.  Ibid.  l's58. 
p.  153.  Ibid.  1859.  p.  306.  Archiv  d.  Heilk. 
I.  p.  157.  IH.  p.  143.  Der  Gebärmulter- 
krebs.  1858.  Denime ,  Schweiz.  Monats- 
schrift 1858.  HI.  Förster,  V.  A.  1858.  XIV. 
p.  91.  Würzb.  Zeitschrift.  IV.  p.  317.  Bill- 
roth ,  Arch.  f.  klin.  Chirurgie.  VII.  p.  860. 
Eiseil,  Prager  Vierteljalirsschr.  1862.  LX.\'. 
u.  LXXVI.  Thiersch  ,  Der  Epilhelialkrebs, 
namentlich  der  HnuL  1856.  Waldeyer.  V. 
A.  1867.  XLl.  p.  470.  Klebs,  V.  A.  XXXVlll. 
p.  212.  Cornil ,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la 
Phys.  1864,  1865.  Cornil  et  Ranvier,  möine 
Journal.  1866.  3.  Demonchy ,  L'öpittieliöme 
pavimenteux.  Paris  1867.  v.  Recklinghausen. 
Gräfe's  Archiv  f.  Ophthalmologie.  1864.  Bd. 
XU.  p.  70.  Köster,  Entwickelung  der  Car- 
cinome.  1  869.  Langhans,  V.  A.  XXXVIII. 
Cohnheim,  V.  A.  XXXVIII.  p.  4.  Birch- 
Hirschfeld,  Archiv  d.  Heilk.  IX.  Jahrg.  p.  537. 
Eberth ,  Epitheliom  der  Schilddrüse.  V.  .\. 
Bd.  LV.  Gussenbauer,  Langenbecks  .\rchiv 
XIV.  p.  561.  Wut/ßerg,  V.  A.  LXI. 
Krebsnarbe  §  159. 

L. 

Lagen  Veränderung  der  vergrösserten 
Haarbälge  §  302.  Lit. :  Werthheim,  Silzungs- 
berichte d.  Kais.  Acad.  Bd.  I,  April. 

L  e  b  e  r  kran  k  h  e  i  t  e  n  §  435.  Lit.:  Budd,  Oa 
diseases  of  the  liver.  London  184  5  u.  1851. 
Deutsch  von  Henoch.  Frerich's  Klinik  der 
Leberkrankheilen.  Braunschweig  1861.  Die 
Einzelslörungen  s.  unter  Fettinfiltralion, 
Amyloidinfiltration  ,  Krebs,  Tuberkel,  Leu- 
kämie etc.  etc.  Zur  Leberhislologie  :  Asp. 
Sitzungsberichte  d.  Kön.  Sächsischen  Gesell- 
schaft der  Wissenschaften.  26.  Juli  1873. 

Lepra  der  Haut  §291.  Unsere  Kenntnisse  der 
histologischen  Verhältnisse  beruhen  wesent- 
lich auf  R.  Virchow's  Untersuchungen  und 
sind  in  dessen  Onkologie  nebst  einer  er- 
schöpfenden Darstellung  der  gesammlon 
Lehre  zu  linden.    Thoma,  V.  A.  Bd.  LVII. 

Leucin  §23.  Lil.:  Virchoiv,  V.  A.  VIII.  p.  337. 

L  e  u  k  ä  m  i  c  §  1 89  (T.  Li  . :  Virchoiv ,  Frorii'])s 
neue  Notizen  1845.  Nov.  Nr.  780.  Gesam- 
melte Abhandl.  p.  149.  Bennett.  Edinb.  med. 
and  surg.  Journ.  1  845.  Vol.  LXV.  p.  413, 
Jid.  Vogel,  V.  A.  III.  p.  570.  Virchow's 
Handbuch  d.  spec.  Palh.  u.  Ther.  Bd.  1^54. 
Die  Casuislik  s.  in  Virchow's  Onkologie  II. 
p.  565(1.    Ebendaselbst  die  vollkonimcnslo 
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Darstellung  des  ganzen  Gegenstandes.  Neu-  ! 

mann,  Ueber  palli.  Veiiind.  des  Knoclien- [ 

mai'ks.  Centralblatl  I86S.  Nr.  13. 
Leukämisclie  Milz  §  391(1'.  —  Lymph- ' 

drüsen  §  574  11.  —  Leber  §  474.  — Nieren 

§  517.  Lit.  s.  unter  Leukämie. 
Linker  Truncus  anonymus  §  939. 
Lipom  §  134. 

Lipo  ni  a  arborescens  §  260. 

Li  poma  töses  Sarcom  §  läS.  p.  2. 

Lu n  ge  ne  pi  tb  e  1  §  364. 

Lungenkraakheilen  §  363  ff.  Lit. :  haupt- 
sächlich die  Histologie  berücksichtigend. 
Gairdner ,  On  the  pathol.  slales  of  Ihe  Lung 
connected  wilh  Broncliilis  and  bronchial 
obstruction.  Edinb.  Monthly  journ.  Vol. 
Xll.  und  XIIL  1850—1851.  Block,  On  the 
patlioiogy  of  the  bronchio-puimonary  mu- 
cous  membrane.  Edinb.  Monthly  jouin. 
Jan. — Juin  1855.  Copland,  The  furms  etc. 
of  Consumption  and  Bronchitis.  London 
1861.  Bartheis,  V.  A.  XXI.  Hft.  1,  2.  Be- 
obachtungen über  die  häutige  Bräune. 
Deutsches  Archiv  II.  p.  367.  Colberg,  Deut- 
sches Archiv  II.  p.  453.  Zenker,  Deutsches 
Archiv  11.  p.  116.  Bieimer,  Die  Lehre  vom 
.Vuswurf.  Würzburg  1 855.  ilendelssohn,  Der 
Mechanismus  der  Resp.  und  Circ.  Berlin 
1845.  hossig)iol ,  Recherch.  anat.  sur  l'em- 
physeme.  Brüx.  1849.  Donders,  Zeitschr.  f. 
rat.  Med.  Bd.  III.  1,  3.  1863.  Ziemssen, 
Deutsche  Klinik  Nr.  16.  1858.  Traube,  Bei- 
träge 1.  Hfl.  p.  189  fr.  Berlin  1846.  Biermer, 
Virchow's  Handbuch  der  spec.  1'ath.  u.  The- 
rapie. V.  Bd.  I.Abth.  Die  Krankheiten  der 
Bi'onchien  und  des  Lungenparenchyms  ;  ent- 
hält unter  anderem  eine  vollkommen  er- 
schöpfende Literaturangabe  für  die  einzelnen 
Kapitel  der  Lungenkrankheiten.  Für  die 
Lehre  von  der  käsigen  Pneumonie.  Cars- 
well,  Palh.  Anatomie,  Art.  Tubercle.  PI.  I. 
Fig.  1 — 3.  Virchoto,  Wiener  med.  Wochen- 
schrift 1856.  Nr.  25.  Thierfelder  u.  Acker- 
mann ,  Deutsches  Archiv.  X.  Bd  p.  209, 
Friedldnder ,  Untersuchungen  etc.  Berlin. 
Hirschwald  1873.  Lungenentzündung, 
Tuberculope  und  Schwindsucht.  München 
1873.  bei  Rudolph  Oldenbourg.  Sommerbrod, 
V.  A.  Bd.  LV. 

Lu  n  ge  nsleine  §  397. 

Lupus  §  292.  Lit.:  Berger,  Diss.  de  lupo, 
Greifswald  1849.  Martin,  Illuslr.  med.  Zeit. 
1852.  Pohl,  V.  A.  1854.  VI.  p.  174.  Mohs, 
De  lupi  forma  el  struclura  nonnuUa  ,  Lips. 
1855.  Auspitz,  Oestr.  med.  Jahrb.  18G4. 
Geddings  ,  Zur  Anatomie  des  Lupus  erythe- 
malicus.  Sitzb  d.  K.  K.  Academie.  LVII. 
Bd.  1868.  Busch,  Ueber  die  cpilheliom- 
artige  Form  des  Lupus  an  den  Extremitäten. 
1.  Sitzung  des  ersten  Congresses  Deutscher 
Chirurgen.  10.  April  1872.  Friedliinder, 
CentralbUitl  1872.  x\r.  43 

L  y  m  p  h  a  n  gi  Iis  tuljerculosa  §401. 

Lymphdrüsen,  acute  Entz.  ders.  §  573. 


chron.  Entz.  §  574.  —  echte  Hyperpl.  §  574. 

—  Scrophulösc  .\nschweli.  ders.  §  376.  — 
Typhöse  Anschwellung  ders.  §  57».  —  Sy- 
philis §  578.  —  Sarcom  §  379.  —  Carcinom 
§580.  Lit.:  Auspits,  2  Vorle-;ungen  überBubo- 
nen  der  Leistengegend.  Wien  1 873.  Bizzozero, 
Communicazione  f.  a.  R.  Academia  di  M.  di 
Torino,  31  gennaio  1873. 

M. 

Ma cro  scop  i sehe  Formen  der  path.  Neu- 
bildung §  1  17. 
Magengeschwür,  einfaches,  §  830. 
Malignität  §  119. 
Malum  senile  articulorum  §  628. 
Mammae  s.  Krankheiten. 
M  a  r  g  a  r  i  n  §  23. 
Markpa  p  ill  e  n  §  603. 
Markräume  im  Knorpel  §  603. 
Mastitis  §  539. 

Massige  Ilämorrhagie  d.  Gehirns  §  670. 

M ed  ul  I  a  r sa rc 0  m  des  Hodens  §  535.  a. 

Melanämie  §  192 ff.  Milz,  Gehirn,  Nieren 
bei  Melanämie  §  193.  —  Leber  §  462.  Lil. : 
H.  Meckel,  in  Damerow  Zeitschr.  IV.  2. 
1  837.  Deutsche  Klinik  1850.  Virchow,  V.  A. 
Bd.  II.  Heschl,  Zeitschrilt  d.  Gesellschaft  d. 
Aerzte.  Juli  1850.  Planer,  ibid.  Febr. — 
Aprilh.  1834.  To</e/,  in  Virchow's  Handbuch 
d.  spec.  Palh.  u.  Therapie.  1854.  Frerichs, 
Leberkrankheiten,  1,  327.  Grohe,  V.  A.  XX. 
p.  306.  XXII.  p.  437.  Eberth,  V.  A.  XL.  Bd. 
Arnstein,  V.  A.  Bd.  LXl. 

Meliceris  §  299. 

Meningitis  suppurativa  §  639. 

Meningitis  tuberculosa  basilaris  §  660. 

Me  ta  s  t  a  se  n  b  i  1  d  u  n  g  §  119.  Eberth.  V.  A. 
LVIll.  p.  1. 

Milchige  Trübung  dei'  serösen  Häute  §  239. 
Milium  §  299. 

Molluscum  contagiosum  §  303. 
Morbus  maculosus  des  Gehirns  §  666. 
Muskelerkrankungen  §  710  fT. 
Myel  ilis  §  673. 
Myeloid  §  646. 

Myocard  itis  s.  Entz.  d.  Herzlleisches. 
Myom  §  141.    Eberth,  V.  A.  LV. 
Myom  cl.  Hodens  §  533.  d. 
M  y  0  s  i  t  i  s  §  7 1 4 . 

Myosi  t.is  ossificans  §717.  Lil.:  Miinchmeyer, 
Henle  u.  PfeutTei-  1869. 

Myositis  typhosa  §  718.  Lil.:  Zenker,  Ueber 
die  Veränderungen  der  willkürlichen  Mus- 
keln im  Typh.  abd.  Leipzig  1864.  Wal- 
deyer,  V.  A.  XXXIV.  p.  473.  HofJ'mann  V. 
A.  XL.  p.  505. 

My.xom  im  Allgem.  §  138.  —  der  Haut  §288. 

—  des  Nervensystems  §  702.  —  der  Mamma 
§  550.  2.  —  Lit. :  Joh.  Müller,  in  seinem  Ar- 
chiv f.  Anal,  und  Physiol.  1836.  CCXIX. 
Virchow,  V.  A.  1837.  XI.  p.  187.  Bil  roth, 
.•Vrchiv  d.  Heilk.  III.  p.  47.  Alles  Uebrige  in 
Virchow's  Onkologie. 
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N. 

Na c VHS  spilus  §  306. 

Na  rben  b  i  Idu  n  g  nach  Kalarrli  der  Haut 
§  272. 

Narbengewebe  §  85. 

Na  tro n - A 1  buni  i  n  a  t  §  39. 

Nebennio  rener  krankungen  §  569  fl". 

Necrose  §7fT.  Brand,  Gangrän.  Ursachen 
der —  §  9.  —  maki'oskopisclie  Erscheinungen 
der  —  §  9.  —  des  Blutes  §  H .  —  der  Kern- 
zellen §  12,  13.  —  der  glatten  Muskelfasern 
§  14.  —  der  quergestreiften  Muskelfasern 
§  15.  —  der  Nervenzellen  und  -Fasern  §  10. 
—  des  Fettgewebes  §  l?.  —  des  lockern 
Bindegewebes  §  1 8.  —  der  elastischen  Fasern 
§19.  —  der  Sehnen  §19.  —  der  Knorpel 
§  20.  —  des  Knochengewebes  im  Allgemeinen 
§  21.  Producte  der  —  §  22  IT.  Lebende 
Organismen  bei —  §  IG.  Hierzu  die  Lit. : 
Carsivell ,  Article  Modification  in  Hl.  of  the 
elem.  forms  of  dis.  1834.  Hecker,  Unter- 
suchungen über  die  brandige  Zerstörung 
dui-ch  Behind.  d.  Circul.  184'l.  Vircliow, 
Würzb.  Verh.  I.  III.  Archiv  I.  p.  282.  V. 
p.  273.  Wiener  Wochenschrift  1x51.  Hand- 
buch d.  spec.  Pathologie  und  Therapie  I. 
p.  278.  Verhandl.  der  Berl.  med.  Ges.  186Ö. 
I.  Hartmann,  V.  A.  1853.  VIII.  p.  114. 
Demme ,  H.,  Ueber  die  Veränderungen  der 
Gewebe  durch  Brand.  1837.  Kussmaul,  V. 
A.  XIH.  p.  289.  JJr(/c/c,  V.  A.  1860.  XVIII. 
p.  377.  0.  Weber,  Handb.  d.  Chir.  von 
Pitlia  und  Billroth  I.  p.  106,  548.  Pasleur, 
Comptes  rendus  LV[.  M89— 1194.  HalUer, 
Jen.  Ztschr.  1865.  p.  231.  Die  pflanzlichen 
Parasiten.  1866.  Lemaire,  Comptes  rendus. 
LVII.  625—628.  Joh.  Liiders ,  Ueber  Ab- 
stammung und  Entw.  des  Baclerium  termo. 
Schultze's  Archiv  III.  318.  Falk,  Zur  Histo- 
logie verwesender  Organe.  Gentralblatt  1866. 
Nr.  28. 

Necrose  der  Knochen  §  620  ff.  Lit. :  Hunter, 
Experiments  of  Ihe  growth  of  bona  and  ex- 
plication  Works.  Vol.  IV.  Gulliver,  Experi- 
mental  Enquiry  on  Necrosis.  Med. -Chir. 
Transact.  Vol.  21.  Miescher,  De  inflamma- 
tione  ossium.  Berlin  1836.  B.  Heine,  Ueber 
die  Wiedererzeugung  neuer  Knochenmassen 
u.  d.  Bildung  neuer  Knochen,  in  Gräfe's  und 
Walther's  Archiv.  Bd.  24.  Stanley,  On 
diseases  of  the  bones.  London  1848.  Mayor, 
Gaz.  med.  1850.  p.  13.  Revue  möd.  chir. 
1833.  Gerdy,  Gaz.  hebdom.  1834.  I.  Ha- 
milton, Dublin  quart.  Journal.  1854.  "Aug. 
R.  Vulkmann,  Deutsche  Klinik  1857.  0.  Hey- 
felder,  Lehrbuch  der  Resectionen.  1863. 
V.  Pilha,  AUgem.Wien.  med.  Zeitung.  1853. 
10.  Ii.  Volkmann,  Langenbeck's  Archiv 
f.  Chir.  Bd.  IV.  und  Knochenkrankheiten  in 
Billrolh-Pilha's  Handbuch.  II.  2.  284.  Senß- 
teben,  V.  A.  Bd.  XXI.  p.  280. 

Necrose  der  Lunge.  Lungengangiiin  §  419. 
Vibrionen  bei —  §419.  Circumscriple  — 
§  334.    Lit.:  Crureilhier,  Anat.  path.  Livr. 


11.  PI.  4  giebt  eine  gute  Abbildung  vom 
dilTusen  ,  Livr.  3.  PI.  2  vom  circumscriplen 
Lungenbrand.  Schroeder  van  der  Kolk,  Obs. 
anat.  path.  T.  I.  p.  2ü2.  Laenncc ,  Traite 
d'auscult.  möd.  Andral,  Anai.  path.  II.  p.  138. 
Hasse,  path.  Anat.  1.  p.  300.  Skoda,  Wien. 
Wochenschrift.  1852.  15.  7'm«/;e,  Deutsche 
Klinik.  37.  1  833.  //e«t7(e/ ,  De  la  gangrene 
du  poumon.  Strasbourg  1856.  VVeinberger, 
Oest.  Ztschr.  f.  prakt.  Heilk.  I.  p.  45  ,  46. 
1855.  Lebert,  Traitö  d'anal.  path.  I.  p.  653. 
PI.  88.  JJiUrirh  ,  Ueber  Lungenbrand  in 
Folge  von  Bronchiectnsie.  Erlangen  1830. 
Vircliow,  Würzb.  Veih.  1851.  11.  2.  Wun- 
derlich, Handbuch  III.  2.  p.  208.  Leydenu. 
Jafl'e,  Deutsches  ,Vrchiv  II.  p.  488. 
Neubildung,  pathologische  im  Allgemeinen 
§  64  0.  Lit.:  John  Hunter,  Versuche  über 
das  Blut,  die  Entzündung  und  die  Schuss- 
wunden, übers,  v.  Hebenslreit.  Lei])zig  1797. 
Prochaska,  Bemerkungen  über  den  Organis- 
mus des  menschlichen  Körpers  nebstTheorie 
der  Ernährung.  Wien  1810.  Treviranus,  G. 
E.,  Biologie.  Göttin.gen  1805.  Die  Erschei- 
nungen u.  Gesetze  des  organischen  Lebens. 
Bremen,  1831,  I.Bd.  Andral,  Grundrissder 
pathologischen  Anatomie,  übers,  v.  Becker, 
Leipzig  1  829.  Lebert,  Physiologie  patholo- 
gique.  Paris  1845.  Traite  d'anatomie  patho- 
logique.  Paris  1837.  Virchoiv,  V.A.  Reizung 
u.  Reizbarkeit.  XIV.  p.  1.  Handbuch  der 
spec.  Pathologie  und  Therapie.  Bd.  I.  p.  27  I , 
Paget,  Lectures  on  surgical  pathology.  Lon- 
don 1  853.  J.  Müller,  Ueber  den  feineren 
Bau  und  die  Formen  der  krankhaften  Ge- 
schwülste. Berlin  1838.  John  Simon,  General 
pathology.  London  1830.  /few(j/f,  Ueber  e.x- 
tracellulare  Entstehung  mikroskop.  Zellen. 
MüUer's  Arch.  1832.  p.  4  7.  Schuh,  Path. 
u.  Therapie  d.  Pseudoplasmen  1834.  Bill- 
rolh,  Ueber  den  Bau  der  Schleimpolypen 
1835.  Untersuchungen  übei' die  Entwicke- 
lung  der  Blutgefässe.  Berlin  1856.  Beiträge 
zur  pathologischen  Histologie.  Berlin  1858. 
His ,  Beiträge  zur  normalen  und  patholo- 
gischen Histologie  der  Cornea.  Basel  1856. 
0.  Weber,  Ueber  die  Veränderungen  der 
Knorpel  bei  Gelenkkrankheiten.  V.  A.  XIII. 
Die  Entwickelung  des  Eiters.  XV.  Ueber  die 
Betheiligung  der  Gefässe,  besonders  der  Ca- 
pillaren,  an  den  Neubildungen.  XXIX.  Rind- 
ßeisch,  V.  A.  XVII.  p.  239.  XXL  p.  480. 
Experimentalstudien  über  die  Histologie  des 
Blutes.  1863.  V.  Recklinghausen,  V.  .\. 
XXVIll.  p.  157.  Thiersch,  Der Epillielkrebs, 
namentlich  der  Haut.  1865.  Cohnheim. 
Ueber  Entzündung  und  Eiterung.  V.  A.  XL. 
p.  1.  Klebs ,  Beiträge  zur  Geschichte  der 
Tuberkulose.  V.  A.  XLIV.    Köster,  Die  Ent- 

I     Wickelung  der  Carcinome.  Würzburg  1869. 

I     Cohnheim,  V.  A.  Bd.  XLV.  p.  333.  Stricker. 
Studien  aus  dem  Institute  für  experimentale 

i     Pathologie.  Wien  1870.    Gohihew,  Archiv  f. 
mikroskop.  Anat.  V,  p.  49.  J.  Arnold,  V.  A. 
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I.Ul.  p.  70.  Derselbe.  V.  .\.  UV.  p.  I.  A'e- 
poe«,  Tumeurs  du  Tesliculc,  Paris.  Delaliaye 
1872.  I'erls,  üriile's  Arcliiv  XIX.  2.  p.  äS7. 
Sleudener,  V.  k.  Bd.  LIX.  Specialliteratur: 
s.  unter  Entzündung ,  Krebs,  Sarcom  ,  Tu- 
berkel etc.  etc.  Allgemeines  über  die  Ge- 
schwülste: bei  Lücke  in  Billroth's  u.  Pillia's 
Haudbucli  der  Chirurgie  11.  Bd.  1.  Abth. 
I.  Heft. 

Neurogl  ia  Virchovi  §  652. 

Neurom  §142.  Uuhring ,  Gase  of  painful 
Neuroma.  Philadelphia  1873.  Czerny,  Lan- 
genbeck's  .\rchiv  XVll. 

Nierenabscesse  §  504.  ff. 

Niere  nkrankheiten  §  483.  Lil. :  Hayer, 
Krankheiten  der  Nieren.  Deutsch  von  Land- 
mann. Erlangen  1844.  5r/V//ii ,  Reports  of 
medic.  cases.  London  1827.  Vol.  I.  Taf. 
1—4.  Guy's  hosp.  rep.  1836.  1840.  Johnson, 
Die  Krankh.  d.  Nieren.  Aus  dem  Engl,  von 
Schütze.  1854.  Frevichs,  Die  ßrighl'sche 
Nierenkrankheit  1851.  Leberl,  Tr.  d'anat. 
path.  11.  p.  331.  PI.  139—41.  Graves,  Dubl. 
Journ.  Jan.  1852.  Leudet,  Mem.  de  la  soc. 
de  biol.  T.  IV.  p.  129.  1853.  Bence  Jones, 
.Med.  Times  97.  1852.  Novbr.  1853.  John- 
son, ibid.  p.  90,  92,  95.  1  00.  1  852  ;  p.  392— 
400.  1857  ;  p.  2— 6.  1858.  Becquerel,  Avcfi. 
gen,  Avril  1855.  Union  möd.  p.  63.  1855. 
Clin,  europeenne.  p.  6—27.  1859.  R.  B. 
Todd  ,  Clin.  lect.  on  cert.  diseases  of  the 
urin.  oi'g.  London  1857.  Buhl,  Ztschr.  f. 
rat.  Med.  N.  F.  8.  Bd.  1.  Hft.  1856.  Beck- 
mann, V.  A.  XI.  p.  53.  Beer,  Die  Binde- 
substanz der  menschlichen  Niere.  Berlin 
1859.  Axel  Krey ,  Hvgiea.  XXII.  p.  681. 
1862. 

Nierenschrumpfung  §  508. 
Normale  Structur  der  Niere  §  483. 

0. 

Obstruirende  Thromben  §  177. 
Qnycho-Gryphosi  s  §  278.    Lit.  :  Virchow, 

Würzb.  Verb.  V.  p.  88. 
Organisation  §  83. 
Organ i  sa  t i o n  der  Thromben  §  179. 
Osteoidchondrom  §  136. 
Osteoidsar  com  §  643. 
Osteom  §  141.    J.  Arnold,  V.  A.  LVll.  1. 
Osteomalacie  §  633  fT. 

P. 

Pa  cc  h  i  0  n  iscli  e  Granulationen  §  695.  Lit.: 
L.  Meyer.  V.  A.  XIX.  p.  288. 

Pachymenigitis  haemorrhagica  §  634. 

Pachy  menirigitis  suppurativa  §  654. 

Pa p i  1  lo ma  cyslicum  §  118. 

Papilloma  destruens  Foersteri  §  170. 

P  a  pil  I  o  ma  myxomatodes  §  701. 

Papillome  der  serösen  Häute  §  259. — der 
äus.sern  Haut  §  279  IT.  —  der  Schleimhäute 
§  3,)0fl'.  —  des  Nervensystems  §  118.  Lit. : 
Ecker,  Archiv.- für  physlolog.  Heilkunde. 
1  844.  p.  320.    milrolh,  V.  A.  XVII.  p.  357. 


Virchoiü,  Verb.  d.  Berl.  Ges.  f. Geburtshülfe. 
IV.  Würzburger  Verhandl.  I.    Fuchs,  Die 
Krankh. -Veränderungen  der  Haut.  1.  p.  45. 
Papula  §  267. 

Parenchymatöse  falbuminöse)  Nephritis. 
§  502. 

Parenchymatöse  Entzündung  der  Leber 
§  451 .  —  der  Muskeln  §  7  17.  Erb.  A.  f.  Kl. 
.Med.  Bd.  VI.  . 

Parosti  Iis  §  609. 

Paroti  tis  §  558. 

Peribronchitis  chronica  §  378. 

Periostitis  ossificans  §  609. 

Peripherisches  Osleosarcom  §  643. 

Perlkrebs  §  700. 

Perl  kugeln  §  167. 

Phlebectasie  §  213. 

Phlebiti  s  thrombotica  §194. 

Phosphorsau  re  Ammoniak-Magnesia  §  23. 

Pigmenti  rte  Muscalnussleber  §  4  46. 

P  ig  m  e  n  t  iru  ng  §  ö5ir.  Lit.:  ßruc/t,  Unter- 
suchungen zur  Kenntniss  des  körnigen  Pig- 
mentes der  Wirbelthiere.  1  844.  H.Meckel, 
Zisch,  f.  Psychol.  1847.  Deutsche  Klinik. 
1850.    Virchoiv,  V.  A.  I.  p.  379.  11.  p.  587. 

IV.  p.  515.  VI.  p.  259.  Förster,  V.  A.  XII. 
p.  197.  Jafl'ö,  V.  A.  XUl.  p.  192.  Zenker, 
Jahres-Bericht  der  Ges.  f.  Nat.-  u.  Heilk.  in 
Dresden  1858.  p.  53.  Valentiner,  Güns- 
burg's  Ztschrft.  f.  Klin.  .Med.  1859.  1.  p.  46. 
Grohe,  V.  A.  1861.  XX.  p.  306.  Heschl, 
Ztschr.  d.  Wien.  Aerzte.  VI.  Oestr.  Ztschrft. 
f.  pr.  Heilkunde.  1862.  Nr.  40,  42,  44.  Va- 
lentiner, Reichert's  u.  Dubois'  Archiv.  1862. 
p.  773 — 777.  Kussmaul,  Würzburg,  med. 
Zeitschrift  IV.  Abschnitt  VI.  Hoppe-Seyler. 

V.  A.  XXl.X.  p.  597.  Langhans,  V.  A.  IXL. 
Pigment  der  Lunge  s.  Anthracosis  u.  Side- 

rosis. 

Pigmentirung  der  Haut  §  280. 
Pi  gm  e  n  tk ö  r  pe  r  bei  Gangrän  §  23. 
Pigmenlsarcom§  129. 
Pneumon  ia  dissecans  §  404. 
Pneumonokoniosis§  405. 
Pocke  §  273. 
Pocken haube  §  275. 
Portalcanäle§  437.  Anmerkung. 
Polyp  §  117.  B.  8. 

Progressive  .Muskelatrophie  §711.  Lil.: 

L.  Meyer,  V.  A.  XXVII.  p.  414. 
Prostatakrankheiten  §551.  Literatur: 

Thompson,  Erkennung  und  Behandlung  der 

Prostata-Krankheiten.    Erlangen  1867.  0. 

Wyss,  V.  A.  XXXV.  p.  378.    Pauli,  V.  A. 

XXVIl.  p.  27. 
Prima  intentio  §  86. 
Psoriasis  §  27. 'i. 

Psychosen  §  674  IT.  Lit.:  belrelTend  die 
histologische  Veränderung  des  Gehirns:  L. 
Meyer,  V.  A.  XVII.  p.  206.  Besser,  Ucber 
die  Verwachsung  der  Gcfässhaut  etc.  Allg. 
Zeitschr.  f.  Psychialr.  XXIII.  p.331.  Clnrke, 
Lancet.  1.  Sopl.  1866.  Meytiert ,  Wiener 
med.  Zeitung,  1866.  22,28.  Vierteljahrs- 
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Schrift  f.  Psychiatrie.  1867.  I.  p.  77.  II. 
p.  198.  II.  Jahrgong.  I.  p.  88 — 118.  Lüweu- 
/larl,  .\llg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  24.  p.  798. 
Eliher ,  De  cerebro  et  med.  spiii.  systein. 
vas  Trnject.  1853.  Voppel,  Güiisburger's 
Zeitschr.  1856.  VII.  p.  161.  Zeitschr.  f. 
■  Psych.  XIV.  1857.  p.  US.  Arch.  der  ger. 
Psychiatrie.  I.  a.  1858.  p.  49.  Wiener  Be- 
richte 858.  Cdlmeil,  Des  maladies  intlamni. 
.du  cerveau.  1859.  Baillarger,  Uecherches 
Sur  la  couche  corticale  etc.  M6m.  de  l'aca- 
demie  des  Mödecins.  VIII.  ■1849.  p.  172. 
Pinel,  Path.  ccrebr.  Parchappe,  Recherches 
>ur  l'encephale.  SemeMeni.  1838.  Westphal, 

V.  A.  XXXIX.  p.  90. 
Punctirte  Hämorrhagie  des  Gehirns  §  667. 
Pustel  §  270. 
Pylephlebitis  §  500. 

Quaddel  §  268. 

R. 

Rareficirende  Ostitis  §  611. 

Recidivfähigkeit  §  120. 

R  ei  tk  n-ochen  §  717. 

Reso  1  u  l io  n  des  entzdl.  E.vsud.  §82. 

Retentionscysten  §118. 

R  h  a  c  h  i  ti  s  §  599  ff.  Lit.  :  G.  Glissonius,  Tract. 
de  Rliachitide  etc.  London  1650.  KölUker,  Mi- 
kroskopische Anat.  II.  p.360,  385.  H.  Meyer, 
Henle's  u.  Pfeuller's  Zeitschr.  N.  V.  Bd.  III. 

VI.  It.Viichow,  V.  A.  Bd.  V.  H.  Müller, 
üeberdie  Entw.  der  Knochensubstanz.  1858. 
Tschoschin ,  Petersburger  med.  Zeitschrift 
XVI.  Hl't  IV.  Heitzmann,  Med.  Jaiirbücher 
1872.  Hft.  II.  u.  IV.  V.  Brunn,  Göttinger 
.\nzeiger  1 873.  Bog.  46.  Steudener,  Deutsche 
Zeitschrift  f.  Chirurgie  Bd.  IV. 

Riesenzellen  §67.  5.  Cenlr.  Osleosarcom. 

Herrenliohl,  Inauguroid.  Bonn  1873. 
Rothe  .Mrophie  der  Leber  §  445. 
R  0  t  h  e  Erweichung  §  67i. 
Rothe  Hepatisation  §  414. 
R  u  nd ze  1 1  e n  sa  rc 0  m  e  §127. 

S. 

Salzfiuss  §  271. 

Sarcom  im  Aligemeinen  §  126  U'.  —  der 
äu-seren  Haut  §  282.  —  des  Hodens  §  535. 
—  der  Mamma  §  543.  —  der  Speicheldrüsen 
§  562.  —  der  Knochen  §  64  2.  —  der  Mus- 
keln §  723.  Lit. :  Ausser  den  sub  Neubil- 
,  dung  angezogenen  Citalen :  Kicc/iow,  Archiv  ' 
.  1848.  I.  p.  19:)  u.  470.  In  seiner  Onkologie. 
II.  p.  383  sagt  Virchow  mit  Recht,  dass 
»niemals  vor  ihm  die  Darstellung  der  Sar- 
come  in  einer  solchen  Ausdehnung  und  Ge- 
nauigkeit fjegeben  sei".  Ich  verweise  daher 
auch  iti  Beziehung  auf  die  Literatur  in  erster 
Linie  auf  diese  in  dcrThat  muslcrhaftc  Dar- 
stellung, lieinhardt ,  Path. -anat.  Unters. 
18r)2.  p.  Ii2.  I'fir/el ,  Lcct.  (in  surg.  path. 
1853.  Ii.  p.  151,  155,  212.    liillroUi ,  V.  A.l 
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1856.  IX,  p.  171.  XVIII.  p.  82.  Volkmann, 
V.  A.  1867.  XII.  p.  27.    milroth,  Archiv  f. 
Klin.  Cliir.  Bd.  XL    Derselbe  und  Vincenz 
Czernij,  Ibidem  p.  230.    J.  Arnold,  Drei 
Fälle  von  primärem  Sarcotn  des  .Schädels. 
V.  A.  LXII.    Derselbe  und   0.   Becker  in 
Gräfes  Archiv  f.  Ophthalmologie  XVIII,  2. 
Langhans,  V.  A.  Bd.  LIV.  p.'  509.  A'ei<- 
mann,  Archiv  der  Heilkunde  XIII,  305.  Till- 
mann,  Archiv  d.  Heilkunde  XIV.  p.  530. 
Schieferige  Induration  §  386. 
Schleimige  Erweichung  §  38  ff.  Chemi- 
sches der  —  §  39.    -Morphologi.sches  der  — 
§  40  IL  —  des  Knorpels  §  41.  —  des  Kno- 
chens §41.    Lit.:  Virchow,  Handbuch  der 
speciellen  Pathologie  und  Therapie.  Bd.  I : 
»  Erweichung«. 
Schlei  mg e webe  §  43,  133,  138. 
Sc h  1  e  i  nipo  1  y  p e  n  §  349. 
Schleim  sarcom  §  128. 
Schleimstoff  §  42  ff. 
Sch  w e  i  SS d  r ü se  n  h  y  pe rt ro ph  ie  §  308. 
Schwiele  §  276. 

Sclerose,  einf.  und  knorplige  der  serösen 

Häute  §  260. 
Sclerose  der  Ganglienzellen  §  681. 
S c I e  r  osi  ren  d  e  Ostiiis.  0.  ossifica  §610. 
Secunda  intentio  §  92. 
S  ide  r  0  si  s  pulm.  §  410. 
Situs  viscerum  perversus  §  240. 
Solitärer  Tuberkel  des  Gehirns  §  707. 
Specifische  Entzündung  §  106. 
Speck  leber  §  439. 

Spe  i  ch  el  d  rü  senerkra  n  kun  gen  §  557. 
Lit.:  Pßüger,  Die  Endigungen  der  Abson- 
derungsnerven in  den  Speicheldrüsen.  Bonn 
1866.    Virchow.  lieber  Parotitis.  Charite- 
Annalen.  458.  VIII.  3.  1.  Ges.  Abhandl.  l. 
p.  620  und  690.    Bamberger,  in  Vircho\\  s 
Handb.  d.  spec.  Path.  u.  Ther.  1855.  VI.  l. 
Binz,    Beobachtungen   zur  innern  Klinik. 
Bonn  1864.    Billrolh,  Beobachtungen  über 
Geschwülste  d.  Speicheldrüsen.  V.  A.  XVII. 
p.  357.     Aphorismen  über  Adenom  und 
Epithelialkrebs.   Archiv  f.  klin.  Chir.  VII. 
p.  860.    C.  0.  Weber,  Handbuch  der  Chir. 
von  Pilhau.  Billrolh.  III.  Bd.  I.Abth.  2.  Lief 
Spina  bifida  §  663. 
Spind  eizellenge  wehe§83. 
Sp  i  n  de  I  ze  1 1  e  n  sarcom  e  §  129. 
Sp I c  ni  s  a  t ion  §  385. 
Spo  n  d  yl  a  rth  rocace  §626 
Spitze  Condylome  §  279. 
'  Sq  ua  möse  s  Exanthem  §  275. 
Stauungsnephritis  §501. 
Stenose  des  rechten  Herzens  §  242. 
Stenose  u.  Insufficienz d.  Herzklappen  §234. 
Struma  §  464. 
Struma  suprarenalis  §  670. 
Sycosis  §  304.  Lit.:  A'öft/ie»-.  V.A.  XXII.  p.  372. 
Syphilitische  Neubildung  im  Allgemeinen 
■§  107.  —  des  Herzens  §  229.  —  der  Haut 
X       ff.  _  der  Leber  §  471.  —  des  Hodens 
I     §533.  _  ,1er  Knochen  §  649.  —desNerven- 
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Systems  §  703.  —  Literatur  des  Gumma 
sypliil. ,  soweit  sie  für  die  patiiologische 
Histologie  von  Interesse :  i\  B(ireitsprun(j, 
Deutsctie  Klinik.  I8Ö8.  Nr.  17.  Vircliow, 
V.  A.  XV.  p.  221,  3i.').  Die  lehrreiche  Dis- 
cussion  zwischen  Bärensprung  und  Virchow 
findet  sich  in  der  Deutschen  Klinik  Nr.  2t  — 
il.  1858.  liobin ,  H.  van  Oonit,  Des  tu- 
nieurs  gommeuses.  These  de  Paris.  18;)9. 
p.  30.  E.  Wagner,  Archiv  der  Heilkunde. 
1863.  .lahrg.  p.  1,  hat  die  Bezeichnung 
Syphiiom  eingeführt.  Casuistik  und  eine 
setir  eingehende  Darstellung  der  syphiliti- 
schen Neubildung  an  den  verschiedenen  Or- 
ganen bei  Virchow,  Onkologie  II.  p.  387  IV. 

T. 

Tel a  n  g  ie c  t a s  ie  §  133.  Von  Virchow  in 
sehr  erschöpfender  Weise  abgehandelt.  Im 
Uebrigen  sind  hier  namentlich  die  oben  ci- 
tirten  Lehrbücher ,  sowie  die  Literatur  sub 
Neubildung  nachzusehen. 

Thrombosis  §  174  tf.  —  in  Aneurysmen 
§211. — des  Herzens  §  237.  Lit.  zugleich 
für  Embolie  in  —  u.  embolische  Processe  : 
Hodgson,  A  trealise  on  Ihe  diseases  of  arte- 
ries  and  veins.  London  1813.  Uebers.  von 
Koberwein.  1817.  Cruveilbier ,  Anatomie 
palhologique.  Li  vre  IV.  XI.  BaUing ,  Ve- 
nenentzündung. Würzburg  1829.  AUberl, 
Rech.  Sur  une  occlusion  peu  connue  des 
vaisseaux  artöriels  consideree  comme  cause 
de  gangrene.  1828.  Stilling ,  Die  Bildung 
und  Metamorphose  des  Bluttropfens  eto. 
1834.  Stanniiis ,  Ueber' aie  krankhafte  Ver- 
schliessung  grösserer  Venenslarame.  1839. 
Zwicky,  die  .Metamorphosen  des  Thrombus. 
Hasse,  (Jeher  die  Verschliessimg  der  Hirn- 
arterien als  nächste  Ursache  einer  Form  der 
Hirnerweichung.     Zeilschrift  f.   rat.  Med. 

1846.  p.  91.  Tiedemann,  Von  der  Ver- 
engung und  Schliessung  der  Pulsadern  in 
Krankheilen.  1843.  Paget,  Lond.  med.  gaz. 
1844.  Porta,  Delle  alterationc  palhol.  delle 
art.  etc.  184.j.  Virchoiv,  Zeitschrift  f.  rat. 
Med.  1846.  V.  Froriep's  Notizen.  1846. 
Traube's  Beiträge.    1846.    II.   p.  1.  V.  A. 

1847.  I.  p.  272.  V.  p.  275.  IX.  p.  307.  X. 
p.  179.  Ges.  Abhandl.  p.  57,  219.  Hand- 
buch der  spec.  Path.  und  Ther.  I.  p.  156. 
Meinet,  Archiv  f.  phys.  Heilkunde.  1848. 
ße«ne«,  .Monthly  journ.  1850.  Senk  Kirkes, 
Med.-chir.  transact.  1852.  Rühle,  V.  A. 
1833.  V.  p.  189.  Tulfnell,  Dubl.  quart. 
Journ.  1833.  Klinger,  Arch.  f.  phys.  Heilk. 
1855.  Cohn  ,  Klinik  der  embolischen  Ge- 
fasskrankheiten.  Dusch,  Zeilschr.  f.  ral. 
Med.  C.  VII.  Lee,  Med.  Times  and  Gaz. 
Febr.  1855.  Panum  ,  Günsburg's  Zeitschr. 
1836.  VII.  V.A.  XXV.  p.  308,  433.  Wernhcr, 
Handb.  d.  Chir.  I.  p.  4  98.  Glessen  1862. 
Savory,  Med.-chir.  transact.  1856.  39.  vol. 
Esmarch,  V.  A.  XI.  p.  3.  Legrowv ,  des 
polypes  art(5rlel.s.  Gaz.  hcbd.  1857,  1858. 
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Wallmann,  V.  A.  XIII.  p.  330.  Meckel, 
Charite-Annalen.  V.  p.  276.  lieckmann,  Fall 
V.  capill.  Emb.  V.  A.  XII.  p.59.  Lebert,  V. 
.\.  XIII.  |).65.  U.  Volkmann,  emb.  Knochen- 
necrose.  Langenb.  Archiv.  V.  p.  330.  Lan- 
ge ubeck ,  in  Langenbeck's  Archiv.  I.  C.  O. 
Weber,  in  Pitha's  und  Billroth's  Handbuch 
d.  Chir.  I.  Bd.  1.  Abth.  p:  69.  Waldeyer, 
V.A.  XL.  1867.  p.  391.  Bttbnow ,  Vehev  lUc 
Organisation  des  Thrombus.  Vorl.  .Mitth. 
Centralbl.  1867.  Nr.  48. 

T  r  ü  b  e  S  c  h  w  e  1 1  u  n  g  §  26  IL  Li t. :  Virchow, 
V.A.  IV.  p.  164.  A7e6s,  Handbuch  d.  path. 
Anat.  t.  Lief.  p.  174. 

Tuberculose  und  Scrophulose  im  All- 
gemeinen §  110  IL  —  des  Herzens  §  229.  — 
der  serösen  Häute  und  des  Netzes  §  162.  — 
der  Schleimhäule  §  341  ff.  —  der  Lunge 
§  378  ff.  —  der  Leber  §  475.  —  der  Nieren 
§  318.  —  des  Hodens  §  532.  —  der  Prostata 
§  553.  —  der  Nebennieren  §  369  ff.  —  der 
Pia  mater  §  669.  —  des  Gehirns  §  743.  Lit. : 
Nebst  den  älteren  Arbeiten  ,  in  welchen  zu- 
meist die  käsigen  Zustände  mit  der  Miliar- 
tuberculose  confnndirt  worden  sind,  sind 
für  die  path.  Histologie  von  Interesse;  Rein- 
hardt, Charite-Annalen.  1850.  I.  p.  362. 
Virchow,  Würzburger  Verb.  1850.  I.  p.  72. 
II.  p.  24  u.  70.  Wien.  Wochenschr.  1836. 
Nr.  1  ff'.  Deutsche  Kl.  1852.  Nr.  23.  V.  A. 
XXXIV.  p.  11.  Lebert,  Lehrbuch  d.  Scro- 
phel-  und  Tuberkelkrankheiten.  Uebers.  v. 
Köhler.  1831.  Bull,  de  l'acad.  XXXII.  p.1l9. 
V.  A.  XL.  Schrant.  Nederl.  Weekbl.  1834. 
Küss,  Gaz.  med.  d.  Strasbourg.  1855.  Heschl, 
Prager  Vierleljahrsschrift.  1836.  III.  p.  17. 
Buhl,  Zeitschr.  für  ration.  Medicin.  VIII. 
p.  49.  W.  Müller,  Ueber  Struct.  u.  Entw. 
der  Tub.  in  den  Nieren.  1837.  Demme, 
V.  A.  XXII.  p.  135.  Förster,  Würzb.  med. 
Zeitschrift.  1861.  I.  p.  130.  Hl.  p.  200. 
Rindfleisch,  \.  A.  1 862.  XXIV.  p.  571 .  Gai- 
berg, Obs.  de  penitiori  pulm.  struct.  1863. 
Villemin,  Gaz  möd.  1865.  Nr.  50.  Gaz. 
hebd.  1866.  Nr.  42  ff.  Etudes  sur  la  tuber- 
culose. 1868.  Siemeyer-Oll,  Klin.  Vorträge 
über  d.  Lungenschwindsucht.  1S66.  Wo//'- 
niann ,  .\rchiv  für  klin.  Med.  1867.  III. 
p.  67.  Herard  und  Cornil,  La  plilhise  pulm. 
1867.  Cohnheim,  V.  A.  XXXIX.  p.  49. 
Panum,  V.  .\.  X.KV.  Lebert  und  V\'i/s.9,  V. 
A.  XL.  Waldeyer,  V.  A.  XXV.  p.  21 S. 
Knaul}',  Centralblatl  1867.  p.  36.  Bakody, 
V.  A.  XLl.  p.  155.  Langhans,  V.  A.  XLll. 
p.  382.  Klebs  n.  Valentin,  V.  A.  XLIV.  p.  1. 
Colin  ,  Sociele  medicale  des  h6pi(aux  28. 
Fevrier  1873.  Eriedliinder ,  in  N'olkmaun's 
Sammlung.  Nr.  64.  Hering,  Studien  über 
d.  Tuberculose.  Berlin.  Ilirschwald  1873. 
Köster,  Ceniralbl.  1873.  Nr.  38.  Miüppl, 
Archiv  der  Heilkunde  13.  p.  70.  Crudeli. 
Rivista  Clinica ,  Marzo  1870.  Friedliinder, 
Berl.  Klin.  Wochenschrift  1874.  Nr.  37. 
Wahlberg,  Med.  .lahrh.  III.  Heft.  1872. 
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Tuberkülgranulo  tion  §  375. 

T u  b e  rk el  ze  1 1 0  n  §  11 H. 

Ty  ph  US  abdominalis  §  333  II.  Lit. :  Vir- 
vhoiv,  Ges.  Abliandi.  §  204.  Jul.  Vogel, 
Palliol.  Anat.  des  inensciilichen  Körpers 
Leipzig  1845.  p."239.  Virchoiv ,  Wüi'zb. 
Verh.  1830.  1.  Bd.  p.  86.  Wiener  med. 
Wochenschrift.  1856.  p.  -1.  2.  8.  Löper,  Bei- 
trage z.  patliol.  Anatomie  d.  Lymphdrüsen. 
inaug.-Dissert.  Würzb.  1856.  Grolid,  V.  A. 
\X.347.  Billrath.  Y.  X.XXl.  p.i'i',.  Wilks, 
Guy'sHosp.  Rep.  1856.  Ser.  III.  Vol.  II.  p.  138. 
Friedreich, X.A.XU,  p.53.  F.  Wagner ,  krch. 
d.  Heilkunde.  1860.  p.  322.  Carl  ErnstEmil 
Hofpmann  ,  Untersuchungen  über  die  pnth.- 
anat.  Veränderungen  der  Organe  beim  Ai)- 
dominallyphus.  Leipzig  1869. 

Ty  rosin  §  23. 

ü. 

Unechtes  Knochengewebe  p.  41.  §  54.  §  603. 
Un  ge sch  ich  t e  te  Thromben  §  1 78. 
Ulcus  Simplex  §  330. 

y. 

Vascularisation  der  Thromben  §180. 
Venöse  Hyperämie  der  Pia  raater  §  681. 
Verkäsung  §  33. 

Verkalkung  §  51  IT.  —  bei  der  Knochen- 
gewebsbildung  §  52.  —  des  Knorpels  §  54. 

—  der  Sehnen  p.  34.  —  der  Pseudomem- 
branen p.  34.  —  der  sclerotischen  Intima 
artt.  §  203.  —  der  Media  vasorum  §  205. 

—  käsiger  Heerde  §  397.  Lit. :  Meyer,  Zeit- 
schrift für  ration.  Med.  1851.  I.  Schroeder 
van  der  Kolk.  Nederl.  Canc.  1853.  p.  97. 
0.  Weber,  V.  A.  VI.  p.  561.  Virchoiv,  V.  A. 
Vlll.  p.  108.  IX.  p.  618.  XX.  p.  4  03.  Meckel, 
.Microgeologie.  1856.  Beckmann,  V.  A. 
1858.  XV.  p.  340.  Paulicky ,  Wiener  med. 
Wochenschrift.  1836.  S.  Endoarteritis. 
Psaramoma  cerebri,  Sarcoma  osteoides  etc. 

Ver Schliessung  d. Aorta  descendens  § 239. 

Vibrionen  §  10.  Lit.:  Pasteur ,  Comptes 
rendus  LVII.  1  189  — 1194.  Joh.  Lüders, 
Schultze's  Archiv.  III.  318.  Cohn,  Beiträge 
zur  Biologie  der  Pflanzen.  II.  Heft.  Breslau. 
Kern  s  Verlag.  Cumming ,  Inquiry  etc. 
Edinburgh  by  Oliver  &  Boyd.  1872.  Dal- 
linger  u.  Drysdale ,  Researches  ,  Microsco- 
pial  Society.  Nov. -Dec.  1873.  Heiberg,  Die 
puerperalen  Processe.  Leipzig  bei  Vogel. 
1873.  Bastian,  Proceedings  of  the  Royal 
Society.  1873.  Ni'.  1  41.  1  43.  1  43.  Birch-\ 
Hirschfeld,  Archiv  d.  Heilkunde.  Xlll.  XIV.  } 
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3.  u.  4.  Heft.  Klebs  ,  Rinderpest.  Würz- 
burger Veriiandlungen.  N.  Folge.  IV.  Bd. 
Correspondcnzblatt  f.  schweizerische Aerzte. 
Jahrg.  I.  Nr.  9.  Wagner,  Inleslinalmycose 
u.  Milzbrand.  Archiv  der  Heilkunde  XV. 
Orth,  V.  A.  B.  LIX.  Archiv  der  Heilkunde 
Bd.  XIII.  p.  263.  V.  A.  Bd.  LVlIl.  p.  437. 
Archiv  f.  exp.  Path.  1.  Bd.  Tiegel,  Micro- 
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Synchondrosen  §  598. 

W. 

Wachsthum.  —  Das  normale  Wachsthuni 
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rolh ,  Untersuchungen  über  die  Entwicke- 
lung  der  Blutgefässe.  Berlin  1856.  Eberlh, 
Histologie  des  Gefässsystems  in  Stricker's 
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Z. 

Zellentheilung  §  68. 

Zottenkrebs  §  330. 

Z w e  rg  -  und  R  i ese  n  wuchs  §  597. 
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